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Als Nebenschilddrüsen (NSD) bezeichnet man kleine, ellipsoide, im Mittel 40-60 mg schwe-
re, 3-4 mm breite und 5-7 mm lange endokrine Drüsen, die sich üblicherweise direkt hinter 
oder unter der Schilddrüse (SD) befinden [1, 2]. 
Erstmals anatomisch beschrieben wurden sie 1887 von Ivar Sandström, einem Medizin-
studenten an der Uppsala Universität in Schweden. Eugene Gley, ein französischer Physiolo-
ge sollte erstmals 1891 einen Zusammenhang zwischen der Entfernung von Schilddrüsen und 
Nebenschilddrüsen und einer Tetanie herstellen. In Experimenten an Tieren konnte er zeigen, 
dass eine Entfernung der SD samt NSD oder eine Schädigung der NSD zu einer Tetanie führt. 
Ein erster Zusammenhang mit dem Calciumhaushalt wurde 1907 hergestellt, als Jacob Erd-
heim von Patienten mit Osteomalazie und Osteitis fibrosis cystica berichtete, bei denen es zu 
einer Hyperplasie der NSD kam. 
1923 konnte Dr. Adolf M. Hanson schließlich mit Hilfe eines Extraktes aus bovine NSD zei-
gen, dass das Extrakt zu einem die Tetanie bei thyreoparathyreoidektomierten Hunden behe-
ben kann und zum anderen, dass die Verabreichung über längere Zeit und in hohen Dosen zu 
Osteoporose führt[3, 4]. 
Somit waren die Grundsteine für das Verständnis des Hypo- und auch des Hyperpara-
thyreoidismus gelegt und die operative Parathyreoidektomie gewann nach anfänglichen 
Schwierigkeiten zunehmend an Bedeutung. 
Das diagnostische Interesse orientierte sich initial stark an der chirurgischen Therapie und 
gewann mit Fortschreiten der diagnostischen Möglichkeiten mehr und mehr an Gewicht. Vor 
allem eine möglichst exakte Lokalisation der NSD und möglichen ektopen Gewebes steht 
dabei im Mittelpunkt. 
 
Zum allgemeinen Verständnis der sich diagnostisch und therapeutisch darbietenden Heraus-
forderungen, folgt ein kurzer Überblick über die wichtigsten anatomischen, embryologischen 







1.1 Embryologie, Anatomie und Histologie der Nebenschilddrüsen 
 
Normalerweise verfügt jeder Mensch über 4 NSD, die sich im Laufe der Embryogenese aus 
dem 3. bzw. 4. Pharyngealbogen entwickeln und in der 5. Schwangerschaftswoche (SSW) 
ausdifferenzieren. Ihre Verbindung zum Pharynx verlieren sie in der 7. SSW [5]. 
Die beiden kranialen NSD, die sich aus dem hinteren Endoderm des 4. Schlundbogens entwi-
ckeln, steigen zusammen mit dem oberen Pol der SD vom Mundboden her ab, bis sie unge-
fähr mittig am hinteren Schilddrüsenrand zum Liegen kommen [6]. Die Lage der kranialen 
Epithelkörperchen ist dabei weitestgehend konstant, wobei sie bei 5 % der Bevölkerung  
intrathyroidal und bei 1 % retrooesophageal zu finden sind [7]. 
Eine weitaus variablere Lage zeigen die kaudalen NSD, die sich ebenfalls aus dem hinteren 
Endoderm, aber des 3. Schlundbogens entwickeln und zusammen mit dem Thymus mediasti-
nalwärts absteigen. Sie können an jeder beliebigen Position zwischen der Carotis bifurcation 
und dem Mediastinum zum Liegen kommen. Dabei finden sie sich bei 40 % der Bevölkerung 
in der Nähe der unteren Schilddrüsenpole, bei weiteren 40 % in der Nähe des Thymus und bei 
den restlichen 20 % an den verschiedensten Lokalisationen, wie z. B. retrooesophagial, in-
trathyreoidal, praetracheal und sogar pericardial [7, 8]. 
Mehr als 4 NSD finden sich bei ca. 2-5 % der Bevölkerung, wohingegen das Vorkommen von 
weniger als 4 NSD eine echte Rarität darstellt [8]. 
Histologisch setzt sich eine normale NSD ungefähr gleich verteilt aus Stroma und Parenchym 
zusammen, in welchem die Zellen zu miteinander verbundenen Strängen angeordnet sind. 
Zwischen diesen Parenchymsträngen verläuft das Stroma aus zarten Bindegewebsstraßen mit 
zahlreichen Kapillaren und Fettzellen, welche das Parenchym versorgen. 
Der Hauptanteil des Parenchyms besteht aus den Hauptzellen, welche auch überwiegend für 
die Hormonproduktion verantwortlich sind. Die viel selteneren oxyphilen Zellen finden sich 
meist erst ab dem 5.-7. Lebensjahr und weisen keine signifikante Hormonsekretion auf. Sie 
enthalten aber zahlreiche Mitochondrien, weswegen ihre Bedeutung für die 99mTc-Sesta-MIBI 
(Technetium-hexakis-2-methoxyisobutyl-isonitrile)-Aufnahme – und damit die Darstellbar-
keit von überaktivem NSD-Gewebe – diskutiert wird [9, 10]. Ihre Anzahl nimmt ab der Pu-





1.2 Das Serumparathormon und seine physiologischen Wirkungen 
 
Das von den NSD produzierte Serumparathormon (PTH) reguliert zusammen mit Calcitonin 
und 1,25-Hydroxycholecalciferol (Vitamin D) den Kalzium- und Phosphathaushalt. 
Es handelt sich dabei um ein Polypeptid aus 84 Aminosäuren mit einem Molekulargewicht 
von 95 000 Dalton. Am Aminoende befindet sich der biologisch aktive Teil des Hormons in 
Form von 34 Aminosäuren. PTH ist über verschiedene Angriffspunkte am Stoffwechsel in der 
Lage den Kalziumspiegel zu erhöhen: 
Am Knochen stimuliert es unter Anwesenheit von Vitamin D sowohl Osteoklasten, wie  
Osteoblasten, wobei der überwiegende Effekt osteolytisch ist. An den Nieren bewirkt es tu-
bulär eine Kalziumretention, sowie eine Phosphat-, Natrium- und Kaliumexkretion. Im Dünn-
darm unterstützt es die enterale Kalziumabsorption. 
Dabei besteht zwischen Kalzium und PTH physiologischer Weise eine negative Feedback-
Regulation [10, 11]. 
Die biologische Halbwertszeit liegt bei ca. 2-3 Minuten, bevor es zu 70 % in der Leber und zu 
20 % in den Nieren abgebaut wird. 
Der Referenzbereich von PTH liegt im Gießener Zentrallabor bei 10-70 pg/ml. Eine vermehr-
te Produktion oder eine Sekretion über den jeweiligen Bedarf hinaus führt zu einem Hyper-
parathyreoidismus (HPT), der in primär, sekundär und tertiär untergliedert wird [10, 12]. 
 
1.3 Die Erkrankung Hyperparathyreoidismus 
 
HPT im generellen ist klinisch in über 50 % asymptomatisch oder von unspezifischen Be-
schwerden begleitet. Treten Beschwerden auf, manifestieren sie sich häufig an den Nieren 
(Nephrolithiasis), den Knochen (diffuse Osteopenie), gastrointestinal (Übelkeit, Obstipation, 
Meteorismus, selten Ulcera), neuromuskulär (rasche Ermüdbarkeit, Muskelschwäche) und 
psychiatrisch in Form von depressiver Verstimmung. 
Serologisch sind ein erhöhtes intaktes PTH, sowie eine Hyperkalzämie und eine Hypo-





pHPT Serum: Erhöhung von Kalzium, PTH und alkalischer Phosphatase, Phosphat an der 
unteren Normgrenze oder erniedrigt (50%), 25-Hydroxy-Cholecalciferol im Serum im 
unteren Normbereich oder erniedrigt 
  Urin: Erhöhte Ausscheidung von Phosphat, cyclisches Adenosinmonophosphat und 
Hydroxyprolin 
sHPT Renaler sHPT (Serum): Starke Erhöhung von PTH, Kalzium im unteren Normbereich 
oder erniedrigt, Phosphat und alkalische Phosphatase erhöht 
  Intestinaler sHPT (Serum): starke Erhöhung von PTH, Kalzium und Phosphat im unte-
ren Normbereich oder erniedrigt, 25-Hydroxy-Cholecalciferol erniedrigt 
tHPT Serum: PTH und Kalzium erhöht, Erhöhung des Phosphates beim terminalen Nieren-
versagen mit Anurie, nach Nierentransplantation Labor wie bei pHPT 
Tabelle 1: Typische Laborkonstellation beim primären Hyperparathyreoidismus (pHT), 
sekundären Hyperparathyreoidismus (sHPT) und tertiären Hyperparathyreoidismus, 





Seit der 1970 eingeführten routinemäßigen Serumkalziumkontrolle ist der pHPT zu einer der 
häufigsten endokrinologischen Erkrankungen der Welt geworden. In Europa liegt die Prä-
valenz ca. bei 3 Erkrankungen auf 1000 Einwohner pro Jahr. Es handelt sich hierbei um eine 
direkte Erkrankung der NSD mit Verlust der negative Rückkopplung über das freie Serum-
kalzium und einer Überproduktion an PTH. Ursache hierfür sind in ca. 80 % solitäre Adeno-
me, in ca. 5 % multiple Adenome, in ca. 15 % Hyperplasien und in unter 1 % Karzinome der 
Epithelkörperchen [8, 10, 13]. 
Bei nicht karzinombedingten Erkrankungen scheinen Mutationen am Kalziumrezeptor der 
NSD, sowie ein veränderter Vitamin D-Stoffwechsel, respektive die verschiedenen Allel-
varianten des Vitamin D-Rezeptors eine entscheidende Rolle zu spielen [8]. 
1.3.2 Sekundärer	HPT	(sHPT)	
 
Beim sHPT führt eine nicht parathyreoigene Erkrankung zu einem Absinken des Serum-
kalziums, worauf die NSD sekundär mit einer Mehrsekretion an PTH reagieren, was zu einer 
generellen Hyperplasie meist mehrerer NSD führt. Die Ursachen können hierfür renal (typi-




(gestörte Umwandlung oder Resorption von Vitamin D) oder in anderen Formen des Vitamin 
D-Mangels (mangelnder Sonnenlichtexposition) begründet sein [8, 10, 12]. 
1.3.3 Tertiärer	HPT	(tHPT)	
 
Der tHPT ist eine Komplikation des sHPT. Bei einer lange bestehenden reaktiven Mehr-
sekretion von PTH kann sich diese vom normalen Regelkreislauf abkoppeln und trotz erhöh-
ter Serumkalziumwerte bestehen bleiben. Neben Hyperplasien kann es fokal zur Adenom-
bildung kommen [10]. 
 
1.4 Therapie des HPT 
 
Obligat ist eine Knochendichtemessung zur Differenzierung eines symptomatischen von ei-
nem asymptomatischen primären HPT. In asymptomatischen Fällen kann eine engmaschige 
Kontrolle des Krankheitsverlaufes erfolgen. Medikamentös kann eine unterstützende Therapie 
mittels Schleifendiuretika und Bisphosphonaten erfolgen. Cinacalcet wirkt als Therapeutikum 
über eine Erhöhung der zellulären Sensitivität für Kalzium und hemmt so die Produktion von 
Parathormon. Der Einsatz erfolgt aber vor allem beim sHPT und tHPT [12]. 
 
Obwohl ein stabiler HPT auch konservativ beherrschbar ist, ist die operative Entfernung der 
betroffenen NSD die einzige Möglichkeit der Heilung. 
Der operative Ansatz besteht seit 1925 [14] aus einer bilateralen 4-Quadranten Exploration 
und Darstellung aller 4 NSD, sowie dem Aufsuchen häufiger ektoper Lokalisationen und der 
Entfernung von allem suspektem NSD-Gewebe. Findet sich an allen 4 NSD eine krankhafte 
Veränderung, werden nur 3,5 Drüsen entnommen, wobei die verbleibende halbe NSD in meh-
rere Gewebepartikel zerschnitten in die Beugemuskulatur des Unterarms der nicht dominie-
renden Seite implantiert wird [15]. 
Die Erfolgsrate für erfahrene endokrine Chirurgen liegt hierfür bei 90-95 % [8, 16]. Folglich 
hatte die exakte präoperative Lokalisationsdiagnostik eine größere Bedeutung für per-
sistierende Verläufe und solche, in denen aufgrund von Voroperationen, erschwerte Operati-
onsbedingungen zu erwarten waren [10]. 
Doch mit dem Aufkommen weniger invasiver Darstellungsmethoden, besonders der 99mTc-




möglichste exakte präoperative Lokalisation zur Voraussetzung hat, gewinnt die genauere 
NSD-Lokalisationsdiagnostik noch mehr an Bedeutung [17, 18]. 
 
An präoperativer Diagnostik stehen derzeit sowohl invasivere Verfahren wie die Angio-
graphie und die fraktionierte selektive Venenkatheterisierung mit PTH-Bestimmung, als auch 
weniger beeinträchtigende Verfahren wie CT, MRT, Sonographie und verschiedene Szinti-
graphie Protokolle zur Verfügung. Am verbreitetsten ist die 99mTc-Sesta-MIBI-Szintigraphie. 
Als Alternativen finden sich das Tc-99m-markierte Tetrofosmin oder die Kombination aus 
PET und CT mittels C-11-markiertem Methionin [10, 12, 19, 20]. 
 
Mit der 99mTc-Sesta-MIBI-Szintigraphie, ihrer Bedeutung in der präoperativen Lokalisations-





Die NSD sind, wie die SD auch, in der Lage verschiedene Stoffe, u. a. Radiopharmaka, auf-
zunehmen und eine gewisse Zeit zu speichern. Diese Möglichkeit der Darstellung spezieller 
Funktionsprozesse wird zur Funktions- und Lokalisationsdiagnostik mittels Szintigraphie ge-
nutzt. Im Fall der NSD-Szintigraphie durch planare Hot-Spot-Szintigraphie und/oder „single-
photon emission computed tomographie“ (SPECT) [21]. 
In den letzten 40 Jahren sind hierfür verschiedene Radiopharmaka entwickelt worden [22, 
23]. Wobei es bis heute nicht gelungen ist ein Radiopharmakon zu entwickeln, das ausschließ-
lich in der NSD gespeichert wird [8]. 
Das üblicherweise zum Erzeugen eines Radiopharmakons verwendete Radionuklid ist das 
Technetium (99mTc). Sein herausragender Stellenwert für die nuklearmedizinische In-vivo-
Diagnostik beruht dabei auf verschiedenen Eigenschaften: 
Mit einer physikalischen Halbwertszeit von 6 Stunden macht es bei akzeptabler Strahlen-
belastung physiologische Prozesse gut darstellbar und liegt mit einer Gammalinie von  
141 keV zusätzlich im optimalen Auflösungsbereich konventioneller Gammakameras mit 
NaI(T1)-Detektorköpfen. Hinzu kommt eine gute und trägerfreie Verfügbarkeit durch kom-





Obwohl bereits mit 75Selenomethionin mäßige Erfolge erzielt wurden, setzte sich erst die 
1980 eingeführte Thallium/Pertechnetate Subtraktionsszintigraphie in der klinischen Routine 
durch [24]. Allerdings beeinträchtigt das für übliche Gammakameras suboptimale Energie-
spektrum des Thalliums von 60-80 keV die Bildqualität. Zudem beschränkt die relativ höhere 
Strahlenexposition des Thalliums die klinische Applikation. Insgesamt zeigt sich eine Spann-
weite von 44-95 % für die Sensitivität dieser Untersuchung [10]. 
Als Mittel der Wahl zur Darstellung von NSD etablierte sich im Folgenden das 1989 vorge-
stellte 99mTc-Sesta-MIBI [25] durch eine größere Genauigkeit aufgrund besserer Bildqualität. 
Besonders geeignet für die NSD-Darstellung ist 99mTc-Sesta-MIBI dabei aufgrund des schnel-
leren Auswaschens aus SD-, als aus NSD-Gewebe. 
Sesta-MIBI ist eine über Moleküldesign entwickelte, liphophile, einwertig kationische  
Isonitrile-Verbindung, welche passiv durch die Zellmembranen diffundiert und sich aufgrund 
des hohen negativen Membranpotentials elektrostatisch an die Mitochondrienmembran bindet 
und daher hauptsächlich intrazellulär ansammelt [26, 27]. Die Hauptausscheidung erfolgt zu 
ca. 33 % hepatisch und zu ca. 25 % renal [10, 21]. 
 
Im Verlauf entwickelten sich verschiedene Szintigraphie Protokolle mit Sesta-MIBI: 
Von Taillefer et al. [28] wurde die „single isotope, double phase technique“ als planare Hot-
Spot-Technik vorgestellt, welche auf dem späteren Auswaschen von Sesta-MIBI aus parathy-
reoidalem Gewebe beruht. Alternativ kann ebenfalls eine planare Subtraktionsszintigraphie 
mit 123I oder 99mTc-pertechnate durchgeführt werden. Um jedoch genauere räumliche Anga-
ben zu erhalten und Strukturen überlagerungsfrei differenzieren zu können, bedarf es einer 
SPECT oder deren Kombination mit einer CT oder MRT. 
 
Inwiefern nun diverse Parameter die Darstellbarkeit von überaktivem NSD-Geweben und 
damit die Sensitivität und Spezifität dieser Untersuchung beeinflussen, war Ausgangspunkt 
dieser Arbeit. 
Besonderes Augenmerk lag auf dem Einfluss von Größe und Gewicht der erkrankten NSD, 





Die Analyse erfolgte zusätzlich unter Differenzierung zwischen Adenom und Hyperplasie, 
sowie der Fähigkeit der SPECT, nur eine einzelne erkrankte Drüse als solche zu erkennen und 
damit einen minimal-invasiven Therapieansatz zu ermöglichen. 
Hierbei wurde ein alleiniger später Aufnahmezeitpunkt 2-3 Stunden p.i. verwendet. Die  
Arbeit soll diesbezüglich auch eine Aussage ermöglichen, ob ein alleiniger später Zeitpunkt 
sinnvoll ist, da sich in der Literatur sehr unterschiedliche Zeitpunkte von 10-15 Minuten p.i. 
bis 3 Stunden p.i. finden. Dabei ist zu berücksichtigen, dass die Kombination einer frühen und 
späten Aufnahme, sowohl für den Patienten, als auch für den Untersucher mit einem höheren 
Aufwand verbunden ist. Bei früheren Aufnahmen mit entsprechend höherer Aktivität kann es 
zudem zu vermehrt falsch positiven Befunden kommen, wohingegen vermutet wird, dass bei 
späteren Aufnahmen weniger aktive Befunde übersehen werden könnten. Ziel der Arbeit ist es 
hierbei vergleichbare Daten mit einer alleinigen späten Aufnahmetechnik zu schaffen. 
 
Denn je präziser die präoperative Diagnostik, desto weniger persistierende oder wiederkeh-
rende Erkrankungen mit einer erneuten Operation als Folge, sind zu erwarten. Ferner könnte 
unter bestimmten Voraussetzungen eine Kombination mit anderen Untersuchungsmethoden 
sinnvoll sein, um die Sensitivität der Untersuchung in bestimmten Situationen oder Subpopu-






Abbildung 1: Koronarer Schnitt einer MiBi-Szintigraphie mit der anatomischen  








Retrospektiv wurden alle vom 12.07.2001 bis zum 15.02.2007 an der Klinik für Nuklear-
medizin der Justus - Liebig - Universität Gießen durchgeführten 99mTc-MIBI-SPECT Unter-
suchungen bei vermutetem HPT berücksichtigt. Ausgeschlossen wurden Patienten, für die 
kein histologischer Befund oder eine Bestimmung des PTH zu mindestens 2 Zeitpunkten 
(präoperativ, postoperativ oder im Verlauf) vorhanden waren, da hier keine Möglichkeit der 
Korrelation bezüglich Größe, Gewicht oder PTH-Level möglich ist. Zusätzlich wurden nur 
Daten mit in die Auswertung einbezogen, bei denen der Abstand zwischen präoperativer Szin-
tigraphie und histologischer Begutachtung weniger als 3 Monate betrug, um eine etwaige 
Progression der Erkrankung mit möglicher Entwicklung eines zweiten Adenoms auszuschlie-
ßen.  
Das zusätzliche Vorliegen einer Schilddrüsenerkrankung war kein Ausschlusskriterium. 
 
Eine Unterteilung erfolgte in Patienten mit einer Ein-Drüsenerkrankung (im Folgenden als 
EDK abgekürzt) und solche mit mehreren betroffenen Epithelkörperchen oder unauffälligem 
Befund (nicht Ein-Drüsenerkrankung, im Folgenden als nEDK abgekürzt) an Hand des szinti-
graphischen Befundes. Die histologische Diagnose diente nachfolgend zur Beurteilung als 
Goldstandard. Anhand dieser Einteilung konnte eine gezielte Betrachtung hinsichtlich eines 
minimalinvasiven Zugangsweges für einzelne erkrankte Drüsen erfolgen, um diesem Patien-
tenkollektiv eine 4-Quadranten Exploration ersparen zu können. 
Eine nachträgliche Beurteilung ob es sich initial um einen primären, sekundären oder tertiären 
HPT handelte, war auf Grund der zur Verfügung stehenden Daten nicht möglich. 
Die operative Entfernung des suspekten Nebenschilddrüsengewebes erfolgte ausschließlich in 






Die 99mTc-MIBI-SPECT Aufnahmen der Nebenschilddrüsen wurden entweder mit einer 3-
Kopf Gamma-Kamera (Multi SPECT) der Firma Siemens oder einer 2-Kopf Gamma-Kamera 
(IRIX) der Firma Philips unter Verwendung eines hochauflösenden Niederenergiekollimators 
mit Parallellochstruktur von der Schädelbasis bis zum Zwerchfell angefertigt. 99mTc-MIBI 
wurde als Radiopharmakon verwendet, welches mit einer Aktivität von durchschnittlich  
542 MBq (370 bis 570 MBq) intravenös appliziert wurde. 
2 Stunden nach Applikation, bzw. wenn zu diesem Zeitpunkt für die Beurteilung noch zu viel 
Aktivität in der SD vorhanden war, 3 Stunden nach Applikation wurde die SPECT-
Untersuchung mit 120 Projektionen à 20 Sekunden und einer Bildmatrix von 128 x 128 Pixel 
erstellt. Die Rekonstruktion erfolgte iterativ in transversaler, sagittaler und koronarer Sicht 
unter Verwendung eines Butterworth-Filters. Die Beurteilung der Bilder erfolgte von 2 unab-
hängigen Ärzten. Bei Diskrepanz erfolgte eine gemeinsame Diskussion des Befundes. Als 
positiv im Sinne einer hyperaktiven NSD wurde eine fokale Aktivitätsmehrbelegung dorsal 






Abbildung 2: Szintigraphie Reihe mit SPECT-Aufnahmen in transversaler, sagittaler 
und koronarer Rekonstruktion (unten, von links nach rechts) einer nEDK. Dezentere 






2.3 Statistische Auswertung 
 
Die primär deskriptive statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Programms Excel 
(Microsoft), wobei zur weiteren Korrelationsanalyse der Kruskal-Wallis-Test (Programm  
Statistica) verwendet wurde. 
 
Zunächst wurde die Fähigkeit der 99mTc-MIBI-SPECT-Szintigraphie überaktives NSD-
Gewebe darzustellen betrachtet, sowie der Einfluss der anatomischen Lokalisation auf die 
Darstellung. Dazu wurde die Sensitivität und Spezifität für folgende Gesichtspunkte berech-
net: 
 
1. Ob erkranktes NSD-Gewebe mittels Szintigraphie korrekt diagnostiziert werden konnte. 
2. Ob die Szintigraphie exakt den gleichen Quadranten (s. Abb. 1) zeigt, in dem operativ das 
erkrankte Gewebe gefunden wurde. 
3. Ob sich die vier Quadranten und zusammengefasst die rechte oder die linke Seite in Bezug 
auf die Genauigkeit der Darstellung unterscheiden. 
 
Zudem wurde die Sensitivität und Spezifität der 99mTc-MIBI-SPECT-Szintigraphie in Hin-
blick auf die Fähigkeit eine EDK vorherzusagen berechnet. 
Für das korrekte Darstellen einer EDK wurde außerdem die positive Vorhersagewahrschein-
lichkeit berechnet. Hierzu wurde die Studienkollektivprävalenz verwendet. 
 
Des Weiteren wurden histologische und biochemische Einflussfaktoren auf die Darstellbarkeit 
betrachtet. 
 
Auf Grund der zugrunde liegenden klinischen Routine wurde auf die Berechnung der Spezifi-
tät verzichtet, da bei szintigraphisch negativen Patienten nur in seltenen Fällen eine operative 
Exploration durchgeführt wird, bzw. unauffälliges Gewebe intraoperativ in situ belassen wird. 
Dies führt zu einer sehr geringen Anzahl an richtig negativen Befunden, wodurch die Spezifi-






Betrachtet wurde, ob die Sensitivität abhängig ist von: 
1. der histologischen Klassifikation. Dazu erfolgte die Einteilung in drei Kategorien: 
- Adenom 
- Hyperplasie 
- Übergang von Hyperplasie zum Adenom 
2. der Größe und dem Gewicht des histologischen Präparates 
3. des präoperativ gemessenen PTH-Spiegels. 
 
Um den Einfluss von Größe, Gewicht, histologischer Klassifikation und ektoper Lage weiter 
zu differenzieren, erfolgte zusätzlich ein gesonderter Vergleich zwischen richtig positiven und 
falsch negativen Befunden in den oben genannten Gruppen. 
 
Für die einzelnen Auswertungen wurden folgende Einteilungskriterien verwendet: 
 
Bei der Auswertung, ob szintigraphisch überaktives NSD-Gewebe diagnostiziert werden 
konnte, galt jeder Patient, bei dem mindestens eine erkrankte NSD szintigraphisch erkannt 
wurde als richtig positiv (RP). Als falsch negativ (FN), wenn szintigraphisch keine Läsion 
gesehen wurde, operativ allerdings erkranktes NSD-Gewebe entfernt werden konnte. Falsch 
positiv (FP) bewertet wurden szintigraphische Mehrspeicherungen ohne histologisches Korre-
lat. Zeigte weder die Szintigraphie, noch die Histologie eine pathologische Veränderung, galt 
der Patient als richtig negativ (RN). 
Allerdings muss an diesem Punkt wiederholt bemerkt werden, dass unser Kollektiv auf Grund 
der Tatsache, dass szintigraphisch negative Patienten nur in seltenen Fällen operativ exploriert 
werden, nur eine geringe Anzahl richtig negativer Patienten aufweisen kann. 
 
Histologisch erfolgte die Einteilung wie oben genannt in Hyperplasien, Adenome und Befun-
de im Übergang zwischen Hyperplasie und Adenom. Wurde eine normale Nebenschilddrüse 
oder ein Präparat ohne Nebenschilddrüsengewebe gefunden, galt die Histologie als unauffäl-
lig. 
Eine Ausnahme stellen hierbei 2 Patienten mit besonders großen Resektaten (7 g und 13 g, 
sowie 11 g) dar, bei denen es postoperativ zu einem signifikanten PTH-Abfall kam. Auf 
Grund des PTH-Abfalles wurde in diesen Fällen eine Mitresektion unterstellt, welche histolo-




In unserem Patientenkollektiv wurden häufiger mehrere histologische Präparate zu derselben 
Lokalisation im 4-Quadranten Modell angegeben. Da die Auflösung der SPECT-Aufnahmen 
auf so engem Raum begrenzt und es für den operativen Ansatz nicht von Bedeutung ist, ob 
sich in einem Quadranten nur eine oder mehrere erkrankte NSD befinden und mehr als 4 NSD 
eher selten sind, erfolgte für die Lokalisationsdiagnostik die Auswertung lediglich hinsichtlich 
des betroffenen Quadranten. In Bezug auf Größe und Gewicht wurden alle Präparate einbezo-
gen. 
 
Hinsichtlich der 4-Quadranten Lokalisation galt eine SPECT-Aufnahme dann als richtig posi-
tiv, wenn der korrekte Quadrant vorausgesagt wurde. Als richtig negativ wurden jeweils die 
verbleibenden Quadranten vorausgesetzt, sofern ein adäquater PTH-Abfall postoperativ zu 
beobachten war. 
Für die Wahl des chirurgischen Vorgehens ist die Fähigkeit der Szintigraphie eine EDK kor-
rekt zu identifizieren relevant. Bezüglich der Darstellung einer EDK gilt: 
Sofern szintigraphisch eine einzelne Mehranreicherung gesehen und histologisch ebenfalls 
eine einzelne erkrankte NSD auf der gleichen Seite gefunden wurde, galt die Aufnahme als 
richtig positiv. Dies erfolgte unter dem Gesichtspunkt, dass eine zweifelsfreie anatomische 
Zuordnung zwischen kranialer und kaudaler Lokalisation in der Praxis nicht immer möglich 
ist. 
Ebenfalls als richtig positiv wurde ein Patient gewertet, bei welchem szintigraphisch eine 
Mehranreicherung gesehen und der histologische Fund intraoperativ nicht zugeordnet wurde 
oder als ektop klassifiziert wurde. In diesen Fällen ist anzunehmen, dass es sich bei signifi-
kantem PTH-Abfall - sowie keinem weiteren histologischen Fund - um die szintigraphisch 
beschriebene Mehranreicherung handelt. 
 
Dem gegenüber wurden alle anderen Befunde, d. h. mehrere erkrankte Drüsen und unauffälli-
ge Befunde in der Gruppe der nEDK zusammengefasst und beurteilt, ob eine nEDK als solche 
richtig erkannt wurde: 
 
Es galt eine Aufnahme als richtig positiv bezüglich einer nEDK, wenn sowohl mehrere er-
krankte Drüsen, als auch ein unauffälliger Befund als solcher erkannt wurde. Falsch positiv 
wurden Befunde bewertet, in denen szintigraphisch eine nEDK angezeigt, histologisch aller-




angesehen, in denen nur eine szintigraphische Mehranreicherung gesehen wurde und sich 











Charakteristika der Patienten  (n=68) 
Alter, Jahre  
(Mittelwert ± Standardabweichung) 
19-81 
(55±13,6) 











(Mittelwert ± Standardabweichung) 
0,15-5,5 
(1,56±0,78) 
Pathologischer Befund Adenome 99 
Hyperplasie 38 
Befunde im Übergang 7 
Ohne NSD-Gewebe 35 
Lokalisation Rechts kranial 34 
Rechts kaudal 34 
Links kranial 29 
Links kaudal 38 
Ektop 9 
Klassifizierung EDK 41 
nEDK 27 
PTH, präoperativ, pg/ml Präoperativ                                     
(Mittelwert ± Standartabweichung)                                     
41-3306 
(652±700)
Schilddrüsenerkrankung  6 













Unter Berücksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien konnten bei 68 Patienten (38 Frau-
en, 30 Männer) 281 begutachtete Lokalisationen (davon 9 Ektopien) aufgrund 179 histologi-
scher Präparate ausgewertet werden. Im Einzelnen zeigten sich 99 Hyperplasien, 38 Adeno-
me, 7 Befunde im Übergang und 35 Präparate ohne Nachweis von Nebenschilddrüsengewebe. 
Davon gemäß oben beschriebener Definition 41 EDK und 27 nEDK.  
Die Altersspanne reichte von 19 bis 81 Jahren und das mittlere Alter betrug 55,5 Jahre. 
Präoperativ zeigten sich PTH-Werte von 41,1 bis 3306 pg/ml, im Mittel 652,0 pg/ml, die in 
57 Fällen (84 %) postoperativ auf mindestens 37 % des Ausgangswertes abfielen. Im Mittel 
erfolgte der Abfall sogar auf 4,2 % des Ausgangswertes. Bei 11 (16 %) Patienten bestand ein 
persistierender HPT. Bei 6 (9 %) Patienten lag eine zusätzliche Schilddrüsenerkrankung vor. 
Die entfernten NSD hatten ein mittleres Gewicht von 0,936 g (0,1 g bis 11 g) und eine durch-
schnittliche Größe von 1,56 cm (0,15 cm bis 5,5 cm). Von den 144 histologisch gesicherten 
Läsionen befanden sich 34 (24 %) rechts kranial, 34 (24 %) rechts kaudal, 29 (20 %) links 
kranial, 38 (26 %) links kaudal und 9 (6 %) an ektopen Lokalisationen. 
Mehrere Präparate pro Lokalisation wurden hierbei berücksichtigt. Im weiteren Verlauf wurde 
für die Sensitivitäts- und Spezifitätsberechnung auf die Berücksichtigung der zusätzlichen 
Präparate pro Lokalisation verzichtet, da dies für die klinische Routine und operative Explora-
tion keine Rolle spielt. 
 
Die 99mTc-MIBI-SPECT Aufnahmen wurden bei allen Patienten präoperativ mit einem zeitli-
chen Abstand von 1 bis 91 Tagen (Median 29 Tage) angefertigt. 
 
Die Sensitivität der 99mTc-MIBI-SPECT für erkranktes NSD-Gewebe beläuft sich in unserer 
Population auf 98,5 %, die Spezifität auf 100 % (Tab. 2). 
 Histologie   
Szintigraphie Pos. Neg. Summe 
Pos. 65 0 65 
Neg. 1 2 3 
Summe 66 2 68 






Die exakte Lokalisation im 4-Quadranten Model konnte mit einer Sensitivität von 69 % und 
eine Spezifität von 92 % dargestellt werden (Tab. 3)  
 Histologie   
Szintigraphie Quadrant pos. Quadrant neg. Summe 
Quadrant pos. 88 13 101 
Quadrant neg. 39 141 180 
Summe 127 154 281 
Tabelle 4: 4-Felder-Tafel, Korrelation Histologie und Szintigraphie Quadranten  
bezogen 
 
Betrachtet man die 4-Quadranten separat, so zeigt sich für rechts kranial und kaudal eine Sen-
sitivität von 58,1 % und 86,7 % mit einer Spezifität von 97,3 % und 92,1 %. Für links kranial 
und kaudal eine Sensitivität von 57,7 % und 78,8 % und eine Spezifität von 85,7 % und 












18 13 31 
Histologie 
neg. 
1 36 37 
Summe 19 49 68 












26 4 30 
Histologie 
neg. 
3 35 38 
Summe 29 39 68 


















26 7 33 
Histologie 
neg. 
3 32 35 
Summe 29 39 68 
Tabelle 8: 4-Felder Tafel für links kaudal gelegene Befunde 
 
Die Sensitivität und Spezifität für die rechte Seite beträgt 72,1 % und 94,6 %, im Vergleich 
zur linken Seite mit 69,5 % und 88,3 %. Für ektope Lokalisationen findet sich die geringste 
Sensitivität mit 42,9 % bei einer Spezifität von 100 % (Tab. 8, Tab. 9, Tab. 10). 
 
 












15 11 26 
Histologie 
neg. 
6 36 42 








44 17 61 
Histologie 
neg. 
4 71 75 











41 18 59 
Histologie 
neg. 
9 68 77 
Summe 50 86 136 








Tabelle 12: Zusammenfassung der Sensitivität und Spezifität nach Lokalisation 
 
 
Nehmen wir unser Kollektiv als repräsentative Stichprobe an, so lässt sich eine positive Vor-
hersagewahrscheinlichkeit für die korrekte Lokalisation von 87,9 % berechnen. 
 
Um die Frage zu klären, wie aussagekräftig eine SPECT-Aufnahme ist, wenn man auf ihr nur 








3 2 5 
Histologie 
neg. 
0 4 4 









Ektop Rechts Links Insgesamt 
Sensitivität 58,1 % 86,7 % 57,7 % 78,8 % 42,9 % 72,1 % 69,5 % 69 % 




tät, sowie die positive Vorhersagewahrscheinlichkeit gezielt für das Vorliegen einer EDK 
berechnet. 
Eine EDK wurde in unserem Kollektiv mit einer Sensitivität von 86,5 % und einer Spezifität 




Tabelle 13: 4 Felder Tafel für das Vorliegen einer EDK 
 
Für 13 Lokalisationen bei 11 Patienten zeigte die SPECT eine Mehranreicherung in einem 
Quadranten, in welchem intraoperativ kein überaktives NSD-Gewebe gefunden werden konn-
te. Bei 1 Patienten lag zusätzlich eine begleitende SD-Erkrankung vor und bei 10 Patienten 
erfolgte postoperativ eine PTH-Normalisierung nach Resektion von überaktivem NSD-
Gewebe aus einem anderen Quadranten. 
 
Betrachtet man die Sensitivität speziell für Adenome so zeigte sich, dass die SPECT 34 von 
38 Läsionen sicher vorhersagte, was mit einer Sensitivität von 89,5 % einhergeht. Das kleins-
te noch dargestellte Adenom wog 0,1 g und war in seiner längsten Ausmessung 0,8 cm. 
Die übersehenen Befunde präsentierten sich mit 0,8 g und 2,5 cm, 0,1 g und 0,8 cm, 2 g und 
3,2 cm, sowie 0,4 cm ohne Gewichtsangabe. Schon hier ist ersichtlich, dass eine im weiteren 
Verlauf angestrebte Untergrenze für Größe und Gewicht bis zu der Adenome sicher darge-
stellt werden können auf Grund der geringen Stückzahl von 4 übersehenen Adenomen wenig 
sinnvoll ist. 
 
Wesentlich schlechter ist die Sensitivität für Hyperplasien mit 58,6 %, da nur 58 von 99  
Läsionen erkannt wurden. Eine Berechnung der Untergrenze für Größe und Gewicht, bis zu 
der Hyperplasien dargestellt werden konnten, folgt weiter unten im Text. 
Szintigraphie Histologie   
 EDK nEDK Summe 
EDK 32 9 41 
nEDK 5 22 27 




Wohingegen Befunde im Übergang von Hyperplasie zum Adenom mit einer Sensitivität von 
85,7 % (6 von 7) erkannt wurden. Für diese Klassifikation erfolgte aus Gründen der geringen 
Stückzahl ebenfalls keine Berechnung einer Größen-/Gewichtsgrenze. 
 






Adenom 34 4 
Hyperplasie 58 41 
Übergang 6 1 
Normaler Befund 13                - 
Tabelle 14: Darstellung der histologischen Befunde in Bezug auf die Szintigraphie Be-
funde 
 
Anders herum gesprochen, zeigt die SPECT für 46 Präparate ein falsch negatives Ergebnis, 
worin 7 (15 %) ektope Lokalisationen enthalten waren. 
Das mittlere Gewicht der ektopen Präparate lag bei 0,342 ± 0,361 g und die mittlere Größe 
betrug 1,185 ± 0,599 cm. 
Der Hauptteil der falsch negativen Präparate wurde mit 41 (89 %) von Hyperplasien verur-
sacht, sowie durch 4 (9 %) Adenome und 1 (2 %) Befund im Übergang von Adenom zu  
Hyperplasie. 
Das mittlere Gewicht der übersehenen Hyperplasien lag bei 0,300 ± 0,247 g, die mittlere Grö-
ße bei 1,155 ± 0,448 cm. 
Wie oben bereits erwähnt wurde auf die Berechnung einer Untergrenze für Größe und Ge-
wicht für die übersehenen Adenome auf Grund der geringen Stückzahl und der damit sehr 
begrenzten Aussagekraft der Standardabweichung verzichtet. 
 
98 Präparate wurden an ihrer exakten Lokalisation von der SPECT richtig erkannt. 3 (3 %) 
davon an ektopen Lokalisationen. Das mittlere Gewicht betrug 1,232 ± 1,595 g und die mittle-
re Größe 1,733 ± 0,791 cm. Den Hauptanteil stellten mit 58 (59%) Präparaten die Hyper-
plasien, die übrigen Präparate teilten sich auf in 34 (35 %) Adenome, sowie 6 (6 %) Befunde 
im Übergang von Adenom zu Hyperplasie. Das mittlere Gewicht der richtig erkannten  




lere Größe der richtig erkannten Hyperplasien beträgt 1,512 ± 0,624 cm im Vergleich zu 
2,010 ± 2,435 cm der Adenome. 
Größe und Gewicht der falsch negativen und richtig positiven Präparate wurden mit Hilfe des 
Kruskal-Wallis-Testes verglichen. 
Die Berechnung erfolgte der Vollständigkeit halber sowohl für den Parameter Größe, als auch 
für das Gewicht, obwohl dies natürlich abhängige Parameter sind. 
Es zeigte sich ein signifikanter Gewichts- und Größenunterschied der richtig erkannten im 
Vergleich zu den übersehenen Läsionen mit p<= 0,00001. Betrachtet man die Subgruppe der 
richtig erkannten Hyperplasien im Vergleich zu den übersehenen, zeigt sich eine Signifikanz 
von p<=0,004 für die Größe und p<=0,00001 für das Gewicht. 
Für die Subgruppe der Adenome erfolgte keine gesonderte Berechnung, da in unserer Popula-
tion eine zu geringe Anzahl an falsch negativen Adenomen vorhanden ist. 
 
Aus den vorliegenden Daten kann so ein angenäherter Wert einer Größen- und Gewichtsgren-
ze abgeschätzt werden, ab der eine Läsion mit 95 % Wahrscheinlichkeit erkannt wird. Diese 
liegt für eine gemischte Gruppe aus Adenomen und Hyperplasien bei etwa1 g und 2,00 cm 
und für Hyperplasien alleine bei etwa 0,8 g und 2,40 cm. 
 
Entsprechend findet sich unten aufgeführte Sensitivitätsverteilung (Abb.4): 
Läsionen die kleiner als 0,5 g sind, wurden nur mit einer Sensitivität von 47 % erkannt. Sol-
che die zwischen 0,5-1 g liegen mit einer Sensitivität von 78 %, solche zwischen 1-2 g mit 

















In Bezug auf die histologisch gemessene maximale Ausdehnung stellt sich eine entsprechende 
Sensitivitätsverteilung ab 1 cm dar (Abb. 5). 
Präparate, deren maximale Ausdehnung zwischen 0,5-1 cm liegt, wurden nur mit einer Sensi-
tivität von 48,7 % erkannt. Noch kleinere (zwischen 0-0,49 cm) wurden in unserem Kollektiv 
in keinem der beiden Fälle erkannt. Ab 1-1,5 cm steigt die Sensitivität auf 67,5 %, ab  
1,5-2 cm auf 82,8 %, ab 2-2,5 cm auf 88,9 % um schließlich über 2,5 cm ihr Maximum von 
90,9 % zu erreichen. 
Somit lässt sich in Bezug auf die Sensitivität eine klare Abhängigkeit sowohl von der Größe 
als auch vom Gewicht der Läsion beobachten. 
 
 
Abbildung 5: Sensitivität bezogen auf die maximal gemessene Ausdehnung in cm 
 
Die Höhe des präoperativen PTH-Spiegels zeigte unterhalb von 500pg/ml ebenfalls eine posi-
tive Korrelation hinsichtlich der Darstellbarkeit in der SPECT (Abb. 6). 
So ergab sich für Patienten, deren präoperativer PTH-Spiegel kleiner als 150 pg/ml war eine 
Sensitivität von 81 %, für Werte zwischen 150-300 pg/ml eine Sensitivität von 92 % und für 
Werte zwischen 300-500 pg/ml eine Sensitivität von 100 %. Erstaunlicherweise sank die Sen-
sitivität für Werte über 500 pg/ml wieder auf 63,2 % ab. 
Dabei fällt auf, dass von 49 Präparaten über 500 pg/ml 45 einer nEDK zugeordnet werden 
müssen. Im Bereich 300-500 pg/ml zeigten sich von 9 Präparaten nur 3 nEDK, im Bereich 
150-300 pg/ml zeigten sich von 14 nur 5 nEDK und im Bereich < 150 pg/ml zeigten sich von 



















Die vorliegenden Daten zeigen, dass die 99mTc-MIBI-SPECT mit spätem Aufnahmeprotokoll 
2-3 Stunden p.i. eine effektive bildgebende Methode zur Darstellung von überaktivem NSD-
Gewebe ist, da dieses mit einer Sensitivität von 98,5 % und einer Spezifität von 100 % darge-
stellt werden konnte. Zudem konnte die 99mTc-MIBI-SPECT mit einer Sensitivität von 69 % 
und einer Spezifität von 92 % die korrekte Lokalisation der überaktiven NSD darstellen. 
Bezüglich der untersuchten Faktoren ergab sich ein eindeutiger Zusammenhang, sowohl hin-
sichtlich der Größe, als auch des Gewichts. Für eine gemischte Gruppe aus Adenomen,  
Hyperplasien und Gewebe im Übergang zwischen Adenom und Hyperplasie ließ sich eine 
Grenze, ab der 95 % dargestellt werden auf ca. 1 g und ca. 2,00 cm abschätzen. Für Hyper-
plasien alleine konnten die Grenzen auf ca. 0,8 g und ca. 2,40 cm abgeschätzt werden. Auf 
eine gesonderte Schätzung der Untergrenze für Adenome wurde bewusst verzichtet, da in 
unserem Kollektiv nur 4 falsch negative Adenome vorhanden sind. Das kleinste in unserem 
Kollektiv noch dargestellte Adenom wog 0,2 g und maß 0,8 cm. 
In 86,5 % wurde zudem eine EDK korrekt identifiziert und in 72,1 % die rechte Seite und in 
69,5 % die linke Seite korrekt vorher gesagt, so dass Mittels der 99mTc-MIBI-SPECT ein  
minimalinvasiver operativer Zugangsweg planbar ist. 
 
Vergleicht man den hier errechnete Sensitivitätswert für die Darstellung von erkrankten NSD 
durch die SPECT, so finden sich in der Literatur viele übereinstimmende Ergebnisse, verbun-












kalisationsmethode ist. So sprechen Spanu, A., et al. [29] in ihrem Kollektiv von einer Sensi-
tivität von 97,9 % und einer Spezifität von 97 %. Alabdulkarim, Y. und E. Nassif [30] berich-
ten von einer Sensitivität von 98 % in ihrem Kollektiv. Lorberboym, M., et al. [31] und 
Schachter, P.P., et al. [32] nennen jeweils eine Sensitivität von 96 % für die 99mTc-MIBI-
SPECT. 
 
Auch Panzironi, et al [33] zeigen in ihrer Arbeit von 2002 sehr ähnliche Ergebnisse mit einer 
Sensitivität von 96,1 %, mit welcher überaktives NSD-Gewebe mit der 99mTc-MIBI-
Szintigrahie generell dargestellt werden konnte, sowie einer Sensitivität von 74,0 % für die 
korrekte Lokalisation des Befundes. Akbaba, G., et al. [34] berichten ebenfalls über eine Sen-
sitivität von 72,4 % für die korrekte Lokalisation durch die 99mTc-MIBI-SPECT. 
 
Eine Studie von Moka, D., et al. [35] mit 99mTc-MIBI / 99mTc-Pertechnatsubtraktions-
szintigraphie und SPECT Bildern findet ebenfalls vergleichbare Werte von 95% für die Sensi-
tivität generell von überaktivem NSD-Gewebe. Die korrekte Lokalisation wurde in ihrem 
Kollektiv mit einer Sensitivität von 88 % identifiziert. Dieser im Vergleich zu unseren Ergeb-
nissen höhere Sensitivitätswert könnte dabei auf Grund der histologischen Unterschiede der 
beiden Kollektive oder dem Unterschied im szintigraphischen Protokoll begründet sein. So 
bestand das Kollektiv an resezierten NSD bei Moka, D., et al ausschließlich aus Adenomen 
mit einer erhöhten Anzahl an oxyphilen Zellen. Auf den Einfluss dieser Unterschiede wird im 
Verlauf der Diskussion weiter unten im Text eingegangen. Vorgreifend sei gesagt, dass auf 
Grund der im Verlauf folgenden Diskussion eher die histologischen Unterschiede der Kollek-
tive als Erklärung für den höheren Sensitivitätswert angesehen werden sollten. 
 
Eine Metaanalyse von Cheung, et al aus dem Jahr 2012 zeigt aus 9 gepoolten Sesta-MIBI-
SPECT Studien für Patienten mit primärem HPT ebenfalls eine vergleichbare Sensitivität von 
78,9 % für die korrekte Seite. Als richtig positiv wurde dabei die Fähigkeit definiert ein ein-
zelnes Adenom auf der korrekten Seite zu identifizieren oder mehrere erkrankte NSD vorher-
zusagen. Die positive Vorhersagewahrscheinlichkeit wird mit 90,7 % angegeben. Eine ge-
trennte Berechnung der Sensitivität für die korrekte Zuordnung im 4-Quadranten Modell, wie 





Bezüglich der positiven Vorhersagewahrscheinlichkeit für die korrekte Lokalisation im  
4-Quadranten Modell ergab sich in unseren Daten ein Wert von 87,9 %. Vergleichbare Daten 
finden sich bei Tublin, M.E., et al. [36] mit 89 %. Erfolgte die Berechnung der positiven Vor-
hersagewahrscheinlichkeit bezogen auf die generelle Darstellung von überaktivem NSD-
Gewebe ergeben sich - wie zu erwarten - bei Moure, D., et al. [17] und bei Thakur, A., et al. 
[37] leicht höherer Werte von 93,7 % (bei zusätzlich vorliegender SD-Erkrankung) und 
94,7 %. 
 
Es finden sich jedoch auch differierende Sensitivitätswerte in der Literatur mit einer teilweise 
beträchtlichen Spannweite. Dies vor allem für die planare Szintigraphie mit Sensitivitätswer-
ten von 39-92,2 % [38, 39]. Aber auch für die SPECT mit Sensitivitätswerten von 58-67 % 
[36, 40]. 
 
Stellvertretend für die Differenzen in der planaren 99mTc-MIBI-Szintigrahie soll die Meta-
analyse von Gotthardt, M., et al aus dem Jahr 2004 betrachtet werden, um ggf. mögliche Pa-
rallelen zur 99mTc-MIBI-SPECT aufzeigen zu können. 
Gotthardt, M., et al haben dabei Arbeiten, welche sich allein auf Daten aus 99mTc-MIBI -
SPECT Bilder bezogen, zwar in die Diskussion mit einbezogen, jedoch nicht in die Metaana-
lyse. 
Trotz einer detaillierten Analyse hinsichtlich der Qualität und Aussagekraft der 52 einge-
schlossenen Studien, konnten sie keine abschließende Erklärung für die große Spannweite der 
Sensitivitätsangaben für planare 99mTc-MIBI-Szintigrahie finden. Die Angaben für die Sensi-
tivität der planaren 99mTc-MIBI-Szintigrahie in den eingeschlossenen Studien zeigt dabei eine 
Spannweite von 39 % bis 92,5 %. Die eigenen Daten von Gotthardt, M., et al liegen im Ver-
gleich zu den Daten der Literatur mit einer Sensitivität von 46 % eher im unteren Bereich. 
Mögliche Ansatzpunkte für eine Erklärung sehen Gotthardt, M., et al in der inhomogenen 
Qualität der Studien und vor allem der unterschiedlichen und häufig nicht eindeutigen oder 
einheitlichen Definition eines „richtig positiven“ Befundes [39]. So zeigt sich in den Daten 
von Gotthard, M., et al eine Differenz bezüglich der Sensitivität in Bezug auf die exakte Lo-
kalisation (46 %) im Vergleich zur korrekten Seite (55,8 %). 
Ein Ansatzpunkt, der sich in unseren Daten nur bedingt widerspiegelt, da in unserem Kollek-
tiv die Sensitivität der 99mTc-MIBI-SPECT für die exakte Lokalisation bei 71 % und die Sen-




So lässt sich abschließend neben möglicher Einflüsse durch die Lokalisation vor allem die Art 
der Definition eines richtig positiven Befundes als mögliche Ursache für die unterschiedlichen 
Sensitivitätswerte in der planaren MIBI-Szintigraphie vermuten. 
 
Unabhängig von den Einflussfaktoren zeigt sich sowohl in der Literatur, als auch an Hand 
unserer Daten, eine deutliche Verbesserung in der Sensitivität bei Einsatz der SPECT, was 
generell für eine Durchführung in SPECT-Technik spricht. 
 
Entsprechend sollen die oben erwähnten Diskrepanzen nun für die 99mTc-MIBI-SPECT disku-
tiert werden. 
Tublin, et al [36] finden in ihrer Studie aus 2009 für den primären HPT einen deutlich tieferen 
Sensitivitätswert von 58 % für die korrekte Identifikation von überaktivem NSD-Gewebe und 
von 61 % für die korrekte Vorhersage eines einzelnen Adenoms oder von mehreren erkrank-
ten NSD. Die Spezifität und der positive Vorhersagewert liegen bei Tublin, et al mit 96 % und 
89 % bei ähnlichen Werten, wie in unserem Kollektiv. 
Ziel der Studie von Tublin, et al war den Stellenwert eines radiologisch durchgeführten Ultra-
schalles als primäre präoperative Diagnostik in der minimalinvasiven NSD-Chirurgie zu be-
stimmen. Methodisch zeigen sich bei Tublin, et al Unterschiede im Aufnahmezeitpunkt  
(10 Minuten und 3 Stunden p.i.) und in der Art der Bildinterpretation. Zudem erfolgte die 
Bewertung der Bilder von jeweils 1 von 4 verschiedenen Nuklearmedizinern in einem Rotati-
onsprinzip. In unserem Kollektiv erfolgte die Bildaufnahme 2-3 Stunden p.i. Wir sehen diese 
Faktoren als mögliche Erklärung für die tiefere Sensitivität, wobei eine ausführlichere Dis-
kussion zum Einfluss des Aufnahmezeitpunktes weiter unten im Text erfolgt. 
Die Autoren selber sehen den Grund für ihre im Vergleich zur übrigen Literatur tieferen Sen-
sitivitätswerte eher in dem Trend begründet durch ein Fortschreiten der endokrinologischen 
Chirurgie zunehmend kleinere überaktive NSD chirurgisch zu entfernen, was die präoperative 
Darstellung erschweren kann. Um diese These zu untermauern, führen sie in Ihren Daten ei-
nen statistisch signifikanten Gewichtsunterschied bezüglich der szintigraphisch identifizierten 
NSD mit 1,28 g im Vergleich zu übersehenen mit 0,27 g an. 
Eine Beobachtung, welche wir mit unseren Daten nur bedingt bestätigen können. Zwar zeigte 
sich auch in unseren Daten eine Korrelation zwischen der Sensitivität und der Größe und dem 
Gewicht der überaktiven NSD, jedoch war das Kleineste in unserem Kollektiv noch darge-




den Adenome mit einem Gewicht von 0,5-1 g in unserem Kollektiv bereits mit einer Sensiti-
vität von 78 % dargestellt. 
 
Weiss, M., et al [40] finden in einem Kollektiv von 62 Patienten im Jahr 2002 deutlich tiefere 
Sensitivitätswerte der 99mTc-MIBI-SPECT von nur 66,7 % (auf das Kollektiv bezogen) und 
72 % (auf die Darstellung von Adenomen bezogen) bei einer Spezifität von 60 % für beide 
Gruppen. Allerdings ist aus ihren Angaben nicht ganz klar ersichtlich, unter welchen Ge-
sichtspunkten die Befunde als richtig positiv eingestuft wurden. Zudem haben sie in ihrem 
Kollektiv mit 31/62 Patienten einen höheren Prozentsatz an Patienten mit begleitenden 
Schilddrüsenerkrankungen und/oder zervikaler Voroperation. Für diese Subgruppe geben 
Weiss, M., et al eine Sensitivität von 63 % bei einer Spezifität von 50 % an. Dieser hohe Pro-
zentsatz an Patienten, für welche in der Literatur eine schlechtere Sensitivität der 99mTc-MIBI 
SPECT diskutiert wird, könnte ursächlich für die unterschiedlichen Sensitivitätsangaben sein. 
 
Eine Arbeit von Ansquer, C., et al. [41] findet an 58 Patienten mit primärem HPT eine leicht 
höhere Sensitivität von 80 % für die korrekte Lokalisation. Bezieht man jedoch die Zusam-
mensetzung von unserem Kollektiv aus 99 Hyperplasien und 38 Adenomen, die Sensitivität 
von 86,5 % für eine EDK und 89,5 % für Adenome mit ein, ergeben sich aus den initialen 
Zahlen keine Diskrepanzen, sondern auf die jeweiligen Subgruppen bezogen, vergleichbare 
Ergebnisse. 
 
Die unterschiedlichen Sensitivitätsangaben für die 99mTc-MIBI-SPECT zur Darstellung von 
überaktivem NSD-Gewebe sind somit sicher auch Ausdruck verschiedener Einflussfaktoren 
auf die 99mTc-MIBI-Szintigrahie, wie wir in unseren Daten untersuchen und darlegen konnten. 
In unserem Kollektiv konnte dabei eine eindeutige Korrelation mit Größe, Gewicht und 
präoperativem PTH-Level dargestellt werden. Auch fand sich eine höhere Sensitivität für  
Adenome im Vergleich zu Hyperplasien. Zudem zeigte sich ein Unterschied in der Sensitivi-
tät bezüglich der kranialen und kaudalen Position der NSD. 
Diese Punkte sollen im Anschluss mit der bisherigen Literatur verglichen werden. 
 
Für die in unserem Kollektiv beobachtete höhere Sensitivität von kaudalen Läsionen im Ver-
gleich zu kranialen finden sich vergleichbare Werte bei Ansquer, C., et al. [41], Lomonte, C., 




Als Erklärung für diese Beobachtung bietet die Literatur verschiedene Ansatzpunkte. Eine 
mögliche Erklärung könnte die Tatsache sein, dass die superioren NSD bei ca. 5 % der Be-
völkerung intrathyreoidal gelegen und damit schlechter darstellbar sind [7]. Eine andere Stu-
die im Zusammenhang von 99mTc-MIBI unterstützten Operationen macht für diese Beobach-
tung die Nähe der inferioren NSD zu den supraaortalen Gefäßen und damit eine vermutete 
bessere Durchblutung verantwortlich [44]. Eine positive Korrelation zwischen der Durchblu-
tung und der Aufnahme von 99mTc-MIBI finden Ozcan, et al [45] bei malignen Tumorerkran-
kungen und postulieren Pons, et al [46] in ihrer Arbeit über Einflussfaktoren auf die parathy-
reoidale Bildgebung. 
In unseren Daten stellt sich des Weiteren eine bessere Sensitivität für Adenome im Vergleich 
zu Hyperplasien dar. Eine Beobachtung, welche bereits 2005 von Palestro, et al. [10] in einer 
Übersichtsarbeit beschrieben wurde. 
Vergleichbare Daten nennt Ruf, et al [47] mit einer Sensitivität von 86 % für Adenome und 
33 % für Hyperplasien für die 99mTc-MIBI-SPECT bei Patienten mit primärem HPT. Thomas, 
D.L., et al. [48] berichten ebenfalls über eine Sensitivität der 99mTc-MIBI-SPECT von 79 % 
für Adenome und 25 % für Hyperplasien ohne Angabe des Stadiums des HPT. Und Civelek, 
A.C., et al. [49] berichten im primären HPT über eine Sensitivität der 99mTc-MIBI-SPECT 
von 83 % für ein doppeltes Adenom und 45 % für Hyperplasien. 
 
Eine Metaanalyse von Ruda, et al [50] zeigt unterstützend im primären HPT für ein gemisch-
tes Kollektiv aus planarer 99mTc-MIBI-Szintigrahie und 99mTc-MIBI-SPECT eine mittlere 
Sensitivität von 88,4 % für einzelne Adenome und 44,5 % für Hyperplasien. In unserem Kol-
lektiv lag die Sensitivität für einzelne Adenome mit 89,5 % und für Hyperplasien mit 58,6 % 
bei vergleichbaren Werten. 
 
Auffällig ist dabei, dass bei allen hier erwähnten Studien die Sensitivität für Hyperplasien im 
Vergleich zu unseren Ergebnissen mit 58,6 % z.T. doch deutlich tiefer angegeben wird. 
Allerdings beziehen sich die Ergebnisse auch zum größten Teil nur auf Patienten mit primären 
HPT. In unserem Kollektiv wurde nicht zwischen primären, sekundären und tertiären HPT 
unterschieden. 
Jedoch ist es, wie weiter unten aufgeführt, anzunehmen, dass sich unser Kollektiv aus allen 3 
Subgruppen zusammensetzt. Ob dies die bessere Sensitivität für Hyperplasien in unserem 




in der Literatur die Sensitivität generell im sekundären HPT mit 54-61 % angegeben wird und 
hier die Hyperplasien die vorherrschende Veränderung ist. 
So beschreiben Pons, F., et al. [51] an 20 Patienten mit sekundären HPT eine Sensitivität von 
54 % für die korrekte Lokalisation und Hung, G.U., S.J. Wang und W.Y. Lin [52] eine Sensi-
tivität von 61 % für 41 Patienten mit sekundärem HPT mittels 99mTc-MIBI-Szintigraphie ohne 
zusätzliche SPECT-Aufnahmen. Sukan, et al [38] beschreiben für eine 2-Phasen- 99mTc-
MIBI-Szintigraphie eine Sensitivität von 60 % im sekundären HPT. Denkbar wäre, dass auf 
Grund des unterschiedlichen zu Grunde liegenden Pathomechanismus Hyperplasien im pri-
mären HPT schlechter dargestellt werden, als im sekundären. Dies könnte die höhere  
Sensitivität in unserem gemischten Kollektiv, speziell für die Hyperplasien erklären, da auf 
Grund des hohen Prozentsatzes der Hyperplasien von 99/179 ein sekundärer HPT als Grun-
derkrankung zu vermuten ist. 
 
Zurückkommend auf die generell bessere Darstellung von Adenomen im Vergleich zu Hyper-
plasien machen einige Autoren histologische Unterschiede [42, 53] oder eine unterschiedlich 
starke Stoffwechselaktivität verantwortlich. So konnte Torregrosa JV, et al [54] zeigen, dass 
im sekundären HPT eine erhöhte Stoffwechselaktivität mit einer verstärkten fokalen Mehran-
reicherung von 99mTc-MIBI einhergeht [54]. Und Hetrakul, N., et al. [27] fand Hinweise, dass 
die 99mTc-MIBI-Aufnahme von der mitochondrialen Aktivität abhängig ist. 
 
Generell gelten Adenome als stoffwechselaktiver als Hyperplasien und supprimieren zusätz-
lich die verbleibenden normalen NSD, was zu einem stärkeren szintigraphischen Kontrast 
führen kann [55]. Auch handelt es sich bei einer solitär erkrankten NSD meist um ein  
Adenom. Unter diesen Gesichtspunkten untermauern 2 Beobachtungen aus unserem Daten-
satz, die Vermutung, dass eine höhere Stoffwechselaktivität mit einer besseren Sensitivität 
einhergeht: 
 
Zum einen wurden Befunde im Übergang von Hyperplasie zu Adenom mit einem Sensitivi-
tätswert von 85,7 % deutlich besser dargestellt, als Hyperplasien ohne diese Veränderungen. 
Zum anderen liegt die Sensitivität der SPECT für eine EDK mit 86,5 % im Vergleich zu 





Ein weiterer Einflussfaktor, welcher sich aus unseren Daten ergibt, ist der der Größe und des 
Gewichtes der überaktiven NSD. Auch hier finden sich vergleichbare Ergebnisse in der Lite-
ratur. 
Pham, T.H., et al [55] kommt bei der Betrachtung der Sensitivität für den primären HPT, im 
Vergleich zum sekundären und tertiären HPT, ebenfalls zu der Schlussfolgerung, dass größere 
erkrankte NSD generell besser darstellbar sind. Dies sowohl im primären als auch im sekun-
dären und tertiären HPT. Zusätzlich weisen in ihrem Datensatz richtig erkannte Läsionen im 
sekundären HPT ein höheres mittleres Gewicht, als im primären HPT auf. Da es sich beim 
sekundären HPT meist um Hyperplasien handelt, begründen Pham, T.H., et al das in ihrem 
Datensatz höhere Gewicht der richtig erkannten Hyperplasien mit der geringeren Stoffwech-
selaktivität, was konsekutiv einer größeren Drüse bedarf, um eine ähnliche Anreicherung und 
damit ähnlich gute Darstellbarkeit in der Szintigraphie zu erlangen. 
 
Auch wenn in unseren Daten das mittlere Gewicht (0,78 g) und die mittlere Größe (1,51 cm) 
richtig erkannter Hyperplasien unterhalb des mittleren Gewichtes (2,01 g) und der mittleren 
Größe (2,01 cm) für richtig erkannte Adenome liegt, sehen wir darin keinen Widerspruch zu 
den Daten von Pham, T.H., et al. Denn in unseren Daten wurden fast alle Adenome bis hin zu 
einem Gewichte von 0,2 g und einer Größe 0,8 cm richtig erkannt, wohingegen die Gewichts- 
und Größengrenze für welche 95 % aller Hyperplasien erkannt wurden in unserem Kollektiv 
bei 0,8 g und 2,4 cm – und damit oberhalb des noch korrekt erkannten Adenom – liegt. Zu-
dem müssen Größe und Gewicht nicht mit der Stoffwechselaktivität korrelieren, können es 
aber. Denkbar wäre auch, dass in unserem Kollektiv eine höhere Stoffwechselaktivität zu ei-
ner vergleichbaren Darstellbarkeit bei geringerem Gewicht geführt haben könnte. 
 
Betrachtet man Größe und Gewicht, obwohl in erster Linie abhängige Parameter, getrennt, so 
zeigt sich in unserem Kollektiv für beide Faktoren eine positive Korrelation bezüglich der 
Sensitivität. Wobei hier sicher zu berücksichtigen ist, dass eine spätere histologische Größen-
bestimmung nicht immer unproblematisch ist. Auf Grund dieser Voraussetzungen entschieden 
wir uns, bei retrospektiver Datenlage, zur Auswertung die längste Ausdehnung zu verwenden. 
In der Literatur finden sich kaum Daten in Bezug auf den Einfluss der Größe im Sinne der 
längsten Ausdehnung.  
Eine Ausnahme sind Vulpio, C. [43], et al. Sie fanden für die planare 2-Phasenszintigraphie 




Darstellung von hyperplastischen NSD. Ektope Hyperplasien wurden in ihrem Datensatz mit 
einer mittleren Größe von 8,3 ± 2,2 mm dargestellt. In unserem Kollektiv konnte die MIBI-
SPECT NSD in einem gemischten Kollektiv bei einer Größe von 17,33 ± 7,91 mm und Hy-
perplasien bei 20,10 ± 24,35 mm darstellen. Zu bemerken ist an diesem Punkt, dass die ange-
gebenen Größen bei Vulpio, C. et al bereits präoperativ sonographisch ermittelt wurden und 
daher nur bedingt mit den in unseren Daten angegebenen postoperativen Daten an bereits re-
seziertem Material zu vergleichen sind. 
Lorberboym, M., et al [31]. sprechen in ihren Ergebnissen von keiner Korrelation bezüglich 
Organgröße und Sensitivität für die SPECT, wobei sie sich laut Ergebnissen wahrscheinlich 
auf das Gewicht beziehen. 
Im Studiendesign von Lorberboym, M., et al wurde die SPECT sowohl 10 Minuten p.i. als 
auch 120 Minuten p.i. durchgeführt und als positiver Befund wurde eine Mehranreicherung in 
der frühen und/oder späten Phase gewertet. Ihre Begründung für diesen Ansatz liegt in dem in 
der Literatur beschriebenen Phänomen des „rapid wash-out“ von 99mTc-MIBI aus einigen 
NSD. Lorberboym, M., et al machen dafür einen im Vergleich geringeren Anteil an oxyphilen 
Zellen verantwortlich. So wurden in ihrem Datensatz nur 60 % aller Adenome auf den späten 
SPECT Bilder dargestellt. In unserem Kollektiv erfolgten die Aufnahmen 2-3 Stunden p.i., 
ohne einen vergleichbaren Effekt zu zeigen. Im Gegenteil lag die Sensitivität für überaktives 
NSD-Gewebe in unserem Kollektiv bei 98,5 % bei einer Spezifität von 100 %. Von  
Lorberboym, M., et al wird keine Spezifität angegeben. Eine mögliche Ursache für die feh-
lende Korrelation von Organgröße und Sensitivität bei Lorberboym, M., et al könnte somit in 
der frühen Aufnahmetechnik begründet sein, da durch die noch hohe 99mTc-MIBI-Aktivität 
der Effekt der Organgröße nicht zur Geltung kommen kann. Ein Effekt der Organgröße wäre 
dann erst zu späteren Zeitpunkten ersichtlich, wenn die Aktivität von den frühen Aufnahmen 
nachgelassen hat. 
 
In den übrigen Publikationen findet sich ein klarer Bezug auf das Gewicht der resezierten 
NSD und vergleichbare Ergebnisse zu unseren mit einer direkten Korrelation bezüglich 
99mTc-MIBI-Akkumulation und Gewicht, sowie Gewichtsgrenzen zwischen 0,4-0,8 g, ab  
welchen es zu einer Sensitivitätszunahme kommt [9, 41, 46, 55-61]. 
In 2 weiteren Studien konnten die Autoren jedoch keine signifikante Korrelation zwischen 





Kasai, E. T., et al [53] finden in ihrer Analyse von überaktivem NSD-Gewebe im sekundären 
HPT für die planare Szintigraphie zwar eine positive Korrelation zwischen Darstellbarkeit 
und dem Volumen der NSD, jedoch ohne statistische Signifikanz. Sie erklären ihre Ergebnis-
se zum einen mit einer eher kleineren Anzahl an resezierten Präparaten und zum anderen mit 
einem Anteil von 16 % hämorrhagischen, 13 % zystischen und 1,5 % verkalkten Präparaten, 
welche in ihrer Funktionalität im Vergleich zu ihrem Volumen eingeschränkt waren. 
 
Torregrosa, J. V., et al [54] finden ebenfalls im sekundären HPT bei planarer 2 Phasenszinti-
graphie eine positive Korrelation zwischen der 99mTc-MIBI-Akkumulation und dem Volumen 
der resezierten NSD, dem präoperativen PTH-Level, sowie dem Zellzyklus, jedoch keine 
Korrelation zwischen 99mTc-MIBI-Akkumulation und dem Gewicht des NSD-Präparates. Ihr 
Kollektiv bestand aus 27 Patienten mit 78 resezierten NSD, womit ihre Population kleiner ist, 
als der Datensatz von Kasai, E. T., et al und unserem Datensatz. Aus ihren Daten sehen sie  
– wie auch Kasai, E. T., et al – den Ansatz bestätigt, dass die Stoffwechselaktivität im Ver-
gleich zu Größe und Gewicht die stärker Einfluss nehmende Komponente auf die 99mTc-
MIBI-Akkumulation darstellt. Eine Überlegung, welche auf Grund unseren Daten nicht beur-
teilt werden kann, jedoch – wie weiter oben im Text beschrieben – durch aus mit ihnen im 
Einklang steht. 
 
In Bezug auf den präoperativen Spiegel des PTH konnten wir eine positive Korrelation mit 
der Sensitivität ab einem Wert von 150 pg/ml feststellen, welche sich mit den meisten Anga-
ben aus der Literatur deckt. So zeigt sich in den meisten Veröffentlichungen eine positive 
Korrelation mit einer deutlichen Sensitivitätszunahme ab präoperativen PTH-Werten zwi-
schen 150-160 pg/ml [32, 38, 41, 54, 57-59, 62]. 
 
Im Gegensatz dazu fanden Papanikolaou, V., et al. an 453 Patienten mit sekundärem HPT 
eine negative Korrelation des präoperativen PTH-Levels mit der Wahrscheinlichkeit eines 
richtig positiven Befundes im Sinne des Erkennens aller hyperplastisch veränderten Drüsen. 
Es zeigte sich eine höhere Wahrscheinlichkeit für einen richtig positiven Befund bei niedrige-
rem PTH-Level. Entgegen der üblichen Einheiten für das PTH in pg/ml werden die Werte in 
dieser Studie in IU/ml angegeben, was einen direkten Vergleich erschwert. Die Autoren selbst 




MIBI bei länger bestehendem sekundärem HPT und daraus resultierenden sehr hohen PTH-
Level vermuten. 
Auch in unserem Datensatz zeigt sich ein Rückgang der Sensitivität oberhalb von 500 pg/ml, 
was auf eine verschlechterte Aufnahme des 99mTc-MIBI bei NSD mit einer stärker erhöhten 
PTH-Sekretion schließen lässt. Allerdings erfolgte in unserem Kollektiv keine Differenzie-
rung in primären, sekundären und tertiären HPT, worauf im späteren Verlauf noch eingegan-
gen wird. Daher könnte der von uns beobachtete Sensitivitätsabfall auch mit einer unter-
schiedlichen Repräsentanz der Formen des HPT in den einzelnen Subgruppen zu erklären 
sein. Dafür spricht, dass in unserem Datensatz 41/49 Befunden mit einer PTH-Sekretion  
> 500 pg/ml als Hyperplasien identifiziert wurden, welche in unserem Kollektiv nur mit einer 
Sensitivität von 58,6 % erkannt wurden. Im Vergleich war der Anteil an Adenomen in der 
Gruppe der NSD < 500 pg/ml mit 24/39 deutlich höher. 
In der Zusammenschau scheint somit eine schlechtere Darstellbarkeit von Hyperplasien mit 
einer PTH-Sekretion von > 500 pg/ml wahrscheinlich. 
 
In Kontrast dazu finden Hung, G.U., et al [52] in einer retrospektiven Studie an 65 Patienten 
mit primärem und sekundärem HPT auch bei PTH-Werten > 500 pg/ml eine weitere Sensiti-
vitätszunahme. So wurden in ihrem Kollektiv Patienten mit einem PTH-Wert >1000 pg/ml im 
sekundären HPT mit einer Sensitivität von 92 % erkannt. In primären HPT sogar mit einer 
Sensitivität von 100 %. 
Allerdings wurde bei Hung, G.U., et al ein Patient bereits als richtig positiv bewertet, sobald 
die 99mTc-MIBI-Szintigraphie eine der veränderten NSD korrekt anzeigte. Ob bei der nachfol-
genden Operation noch andere veränderte NSD gefunden und reseziert wurden, wird in ihren 
Daten nicht erwähnt. In unserem Kollektiv erfolgte hingegen die Auswertung des PTH-Levels 
in Bezug auf die intraoperativ gefundenen histologischen Präparate, womit auch von der Szin-
tigraphie übersehene Präparate in ein- und demselben Patienten berücksichtigt wurden. Unter 
diesen Gesichtspunkten ist – unterstützend durch die Ergebnisse von Papanikolaou, V., et al – 
anzunehmen, dass Hung, G.U., et al die Sensitivität in ihrem Kollektiv überschätzen. 
 
In unserem Kollektiv war retrospektiv keine Differenzierung des HPT in primär, sekundär 
und tertiär möglich. Geht man jedoch von der bei Ruda, et al [50] angegebenen Prävalenz von 
einzelnen Adenomen (88,9 %) im Vergleich zu mehreren erkrankten NSD (9,84 %) im pri-




dass auch Patienten mit einem sekundären und/oder tertiären HPT vertreten gewesen sein 
müssen. 
Dieser Aspekt stellt sicher eine der Limitationen der Arbeit dar. Daher kann aus unseren Da-
ten keine Stellungnahme bezüglich typischer Veränderungen im primären, sekundären und 
tertiärem HPT auf die 99mTc-MIBI-Aufnahme erfolgen. 
Da mit 99/179 Präparaten jedoch ein hoher Prozentsatz an Hyperplasien in unserem Kollektiv 
vertreten ist und diese die dominierende Veränderung im sekundären HPT sind, soll im  
Folgenden auf mögliche Erklärungen für die Reduktion der Sensitivität im Zusammenhang 
mit dem sekundären HPT eingegangen werden. 
 
Für eine schlechtere Darstellbarkeit von NSD im sekundären und/oder tertiären HPT finden 
sich in der Literatur untermauernde Ergebnisse [38, 52, 63]. 
So zeigen stellvertretend Pham, T.H., et al. [55] in einem Vergleich von 40 Patienten mit pri-
mären HPT und 40 Patienten mit sekundären oder tertiären HPT einen Sensitivitätsunter-
schied von 88 % zu 28 % für die korrekte Lokalisation bzw. die korrekte Anzahl von erkrank-
ten NSD. Und Lai, E.C. et al [64] fanden für eine gemischte Gruppe aus sekundärem und ter-
tiärem HPT eine Sensitivität von 36,6 % für die 99mTc-MIBI-Szintigraphie. 
Eine mögliche Ursache könnte die bereits weiter oben im Text diskutierte unterschiedliche 
Prävalenz von Adenomen und Hyperplasien sein. 
Eine andere Ursache könnte die Art oder Schwere der Begleiterkrankungen im sekundären 
oder tertiären HPT sein. 
Es gibt Hinweise in der Literatur, dass unabhängig von einer parathyreoidalen Pathologie, die 
99mTc-MIBI-Aufnahme sowohl durch eine Hämodialyse, als auch durch eine Vitamin D-
Therapie herabgesetzt wird. Ein Effekt, der sicherlich zu einer schwierigeren Darstellbarkeit 
von überaktivem NSD-Gewebe bei diesen Patienten führen kann [65]. 
 
Über eine höhere Sensitivität von 85 % im sekundären HPT berichtet hingegen Kasai, E.T., et 
al [53], wohingegen sich ihre Sensitivitätsangaben nur auf 19 Patienten beziehen, welche aus 
ihrem Kollektiv operiert wurden und somit histologisch korreliert werden konnten. Die im 
Vergleich zu den Angaben der Literatur höhere Sensitivität von 84 % sehen wir daher auf 






Unabhängig vom Stadium des HPT wird in der Literatur als weitere Ursache für falsch nega-
tive Befunde das bereits weiter oben im Text erwähnte Phänomen des schnellen Auswaschens 
von 99mTc-MIBI aus parathyreoidalem Gewebe erwähnt [31, 66, 67]. 
In diesem Kontext wird in der Literatur der Zusammenhang zwischen der P-Glycoprotein und 
der multidrug resistance associated protein (MRP) Expression und dem Auswaschen von 
99mTc-MIBI diskutiert [46, 60, 68]. Ebenso wie der Einfluss des Gehaltes an oxyphilen Zellen 
und der, durch ihren erhöhten Mitochondriengehalt verstärkten, 99mTc-MIBI-Akkumulation 
[9, 46, 68]. 
Sowohl P-Glycoprotein, als auch MRP sind Lipoproteine in der Zellmembran, welche im Zu-
sammenhang von Chemotherapeutika und deren fehlender Wirkung entdeckt wurden. Dabei 
handelt es sich um aktive Transportkanäle, welche verschiedene Substanzen nach Aufnahme 
beschleunigt aus dem Zellinneren entfernen. Da dieser Effekt bereits für verschiedene lipophi-
le Substanzen gezeigt werden konnte und 99mTc-MIBI als Substrat für P-Glycoprotein identi-
fiziert werden konnte, wird das Phänomen des „rapid wash-out“ damit assoziiert [46]. 
Turgut, B., et al [68] und Jorna, F.H., et al [60] finden in ihren Studien weder eine Korrelation 
zwischen P-Glycoprotein noch zwischen MRP Expression und der Sensitivität von 99mTc-
MIBI. 
Yamaguchi, S., et al [69], finden in ihren Daten ebenfalls keinen Einfluss des MRP auf die 
Sensitivität der 99mTc-MIBI-Szintigraphie, jedoch für das P-Glycoprotein. Eine hohe Expres-
sion von P-Glycoprotein war in ihren Daten mit negativen Szintigraphie Bildern assoziiert, 
wohingegen eine geringe oder keine Expression bei positiven Szintigraphie Bildern zu be-
obachten war. 
Sun SS, et al [70] finden in einem kleinen Kollektiv von 16 Adenomen bei 2 falsch negativen 
Befunden eine verstärkte P-Glycoproteinexpression. Kao, et al [71], assoziieren sowohl eine 
MRP-Expression, als auch ein P-Glycoproteinexpression mit falsch negativen Szintigraphie 
Befunden. So zeigte sich in ihrem Kollektiv aus 49 Patienten bei 8 Adenomen ein falsch ne-
gativer Befund, welche für P-Glycoprotein und/oder MRP positiv waren. 
Dieser Annahme zugrunde liegt der Ansatz, die Sensitivität durch Applikation von Glyko-
protein-P-Blockern zu erhöhen [72]. Jedoch werden zu einer abschließenden Beurteilung noch 
weitere Studien nötig sein. 
Aus unseren Daten lässt sich zu dem Einfluss der P-Glycoproteinexpression und der Expres-




den p.i. erstellt wurden und das bei sehr guter Sensitivität und Spezifität, erscheint das Phä-
nomen des „rapid-wash-out“ in unseren Daten eher unbedeutend. 
 
Ähnlich verhält es sich mit der Datenlage bezüglich des Einflusses der oxyphilen Zellen. 
Es gibt sowohl im Tiermodell, als auch an menschlichen NSD-Zellen Daten, die einen Zu-
sammenhang zwischen 99mTc-MIBI-Aufnahme, Zahl sowie Aktivität der Mitochondrien und 
dem Volumen des Blutflusses zeigen [27, 45, 46]. 
Dieser wird auch von Studien bestätigt, die einen Zusammenhang zwischen dem Gehalt an 
oxyphilen Zellen und der späten 99mTc-MIBI-Anreicherung in der 2-Phasenszintigraphie oder 
einem generell positiven Szintigraphie Befund zeigen [9, 73]. 
Dennoch finden einige Studien weder einen direkten Zusammenhang mit dem Gehalt an oxy-
philen Zellen absolut noch mit ihrem prozentualen Gehalt gegenüber den Hauptzellen und der 
Darstellung in der 99mTc-MIBI-Szintigrahie [68, 74, 75]. 
Die bisherige Literatur ist damit kontrovers und kann in Bezug auf unser Kollektiv nicht wei-
ter diskutiert werden, so dass diese Zusammenhänge als mögliche Ursachen unserer falsch 
negativen Befunde verstanden werden sollen. 
 
Eine weitere mögliche Ursache für falsch negative Befunde der SPECT im primärem HPT 
könnte laut einer Studie von Friedman, K., et al [76] eine begleitende Therapie mit Kalzium-
kanalblockern sein. Für andere Formen des HPT (sekundär oder tertiär), sowie begleitende 
MEN I oder II Erkrankungen konnte in der Studie von Friedman, K., et al kein Einfluss durch 
eine begleitende Kalziumkanalblocker-Therapie beobachtet werden. 
 
Neben falsch negativen Befunden kommt es auch immer wieder zu falsch positiven Ergebnis-
sen. In unserem Kollektiv wurde dies bei 11 Patienten an 13 Lokalisationen beobachtet. 
Hier muss in unserem Kollektiv eine gewisse Relativierung stattfinden. Da es bei 10 der ge-
nannten 11 Patienten postoperativ zu einem signifikanten Abfall des präoperativ gemessenen 
PTH-Spiegels kam, wurden diese Patienten auch ohne histologisches Korrelat als richtig posi-
tiv gewertet, da eine klinische Verbesserung aus der Operation resultierte. Wir nehmen an, 
dass das erkrankte Gewebe operativ reseziert, jedoch histologisch nicht nachgewiesen wurde. 
Laut einigen Autoren kann eine begleitende SD-Erkrankung für falsch positive Befunde ver-




bestätigen konnten, da der eine falsch positive Befund zwar eine begleitende SD-Erkrankung 
aufweist, zu einer Aussage jedoch die Anzahl in unserem Kollektiv zu gering ist. 
Zusätzlich zeigte die SPECT in unserem Kollektiv insgesamt nur bei 1 von 6 (17 %) Patienten 
mit zusätzlicher SD-Erkrankung einen falsch positiven Befund, 4 wurden richtig positiv und 1 
richtig negativ erkannt. 
Ob andere in der Literatur erwähnte Ursachen wie ein Lymphom, andere Formen der  
Lymphadenopathie einschließlich Metastasen, entzündliche Prozesse oder die Sarkoidose 
häufiger sind, lässt sich aus unseren Daten nicht beurteilen [10]. 
Auch für falsch negative Befunde scheint eine begleitende SD-Erkrankung eine Rolle spielen 
zu können. So konnten Masatsugu, T., et al [78] in einer Studie an 110 Patienten mit primä-
rem HPT eine niedrigere Sensitivität in Patienten mit begleitender SD-Erkrankung zeigen. Für 
ihrer Studie wurden sowohl Bilder zu einem frühen Zeitpunkt (10-15 Minuten p.i.) als auch 
Bilder 2-3 Stunden p.i. verwendet. Auch Kebapci, M., et al [79] und Sukan, A., et al [38] 
konnten dies in ihren Kollektiven aus 52 und 69 Patienten im primären HPT und einer ge-
mischten Gruppe aus primärem und sekundärem HPT bestätigen. Hierbei verwendeten  
Kebapci, M., et al als einzige neben Bildern 20 Minuten und 2 Stunden p.i. auch Bilder zu 
einem deutlich späteren Zeitpunkt (4 Stunden p.i.). Sukan, A., et al verwendeten wie 
Masatsugu, T., et al Bilder 20 Minuten und 1-2 Stunden p.i. In allen Studien wurde 99mTc-
MIBI mit einer ähnlichen Aktivität (600 MBq, 562-750 MBq und 740 MBq) verwendet. Auf-
fällig ist dabei, dass die Sensitivitätsangaben von Kebapci, M., et al für szintigraphische Be-
funde bei Patienten mit Schilddrüsenerkrankungen deutlich höher liegen, als bei Masatsugu, 
T., et al und Sukan, A., et al. Eine mögliche Erklärung könnte dabei die deutlich spätere Auf-
nahme der Bilder und der entsprechend deutlich geringeren Aktivität in der Schilddrüse sein. 
Eine vergleichbare Sensitivität zwischen Patienten mit und ohne SD-Erkrankung zeigte sich 
in Gegensatz dazu bei Krausz, Y., et al [80] wobei sein Kollektiv von 77 Patienten mit primä-
rem HPT ausschließlich aus adenomatös veränderten NSD bestand. 
Ob eine begleitende SD-Erkrankung Einfluss auf die Darstellbarkeit hat, lässt sich aus unse-
ren Daten anhand der geringen Repräsentanz in unserem Kollektiv nicht beurteilen, die Lite-
ratur legt dies jedoch nahe, wobei auch der Aufnahmezeitpunkt eine Rolle zu spielen scheint. 
Unterstützend zu diesem Ansatz konnten Royal, R.E., et al. [81] in einem Kollektiv von 99 
Patienten mit laborchemischer Diagnose eines primären HPT an initial 14 falsch negativen 
Szintigraphie Aufnahmen nach thyreoidaler Suppression mit Thyroxin oder Liothyronin bei 




zwar keinen definitiven Mechanismus verantwortlich machen, vermuten jedoch eine stärkere 
Kontrastierung zwischen Hintergrund und Mehranreicherung als Ursache. Vor dem Hinter-
grund der stärkeren Kontrastierung, sollte man annehmen können, dass dieser Mechanismus 
vor allem bei frühen Aufnahmen von Bedeutung ist. Royal, R.E. verwendeten jedoch eine  
2-Phasentechnik mit Aufnahmezeitpunkten von 10-20 Minuten und 2-3 Stunden p.i. 
 
Eine weitere wichtige Subgruppe ist die des persistierenden oder wiederkehrenden HPT. In 
unserem Kollektiv erfolgte keine gesonderte Berechnung für diese Subgruppe, anhand der 
Literatur sollen jedoch kurz einige interessante Ansatzpunkte diskutiert werden. 
Gerade in persistierendem oder wiederkehrendem Hyperparathyreoidismus, der in 5-10 % 
aller chirurgisch therapierten Patienten auftritt [8], scheint die Sensitivität der Szintigraphie 
ähnlich niedrig zu sein, wie bei dem Vorliegen mehrerer erkrankter NSD. So finden z. B. 
Witteveen, J.E., et al [82] für die SPECT und Estella, E., et al. [20] für die planare 99mTc-
MIBI-Szintigraphie an 19 bzw. 13 Patienten im primären persistierenden HPT nur eine Sensi-
tivität von 33 % vor erneuter Parathyreoidektomie. 
In diesem Zusammenhang findet sich die Diskussion, ob die 99mTc-MIBI-Szintigraphie planar 
oder in SPECT-Technik bei Erwartung von mehreren erkrankten NSD oder primär negativem 
Szintigraphie Befund durch zusätzliche präoperative bildgebende Verfahren unterstützt wer-
den sollte, oder in diesen Fällen unabhängig von der präoperativen Diagnostik eine herkömm-
liche 4-Quadranten Exploration nötig ist. Hilfreich ist im Vorfeld sicherlich, gerade bei erwar-
tetem schwierigem Operationssitus, eine möglichst gute präoperative Darstellung zur besseren  
Operationsplanung.[12] 
Im Folgenden soll kurz anhand der aktuellen Literatur ein Überblick über mögliche ergänzen-
de Untersuchungsverfahren gegeben werden. 
 
In Bezug auf die planare Szintigraphie und den sekundären HPT konnten Sukan, A., et al. 
[38] und Kasai, E.T., et al. [53] eine Verbesserung der Sensitivität von initial 60 % auf 81 % 
bzw. von 84 % auf 95 % durch eine Kombination der 99mTc-MIBI-Szintigraphie mit einer 
Sonographie zeigen. Eine Aussage zu einer möglichen Selektion anhand einer Größengrenze, 
ab der ein Sensitivitätsgewinn zu erwarten ist, findet sich in ihren Arbeiten nicht. 
Ebenfalls im sekundären HPT bei urämischen Patienten konnte Vulpio C., et al [43] bei 21 
Patienten eine Verbesserung der Sensitivität von 62 % für die Szintigraphie und 55 % für die 




einer HR-Sonographie zeigen. In ihren Daten zeigte sich dabei eine statistisch signifikante 
Abhängigkeit der Sensitivität von der Größe der NSD für die Sonographie und – wie bereits 
weiter oben erwähnt – für die Szintigraphie. Die mittlere Größe der in der Sonographie darge-
stellten NSD lag bei ihnen bei 12 ± 0,7 mm. Für die Szintigraphie lag die mittlere Größe bei 
13 ± 0,7 mm. Zu erwähnen ist dabei, dass die Sonographie keine der NSD an ektopen  
Positionen darstellen konnte, wobei die Szintigraphie ektope NSD mit einer mittleren Größe 
von 8,3 ± 2,2 mm noch darstellen konnte. 
In unserem Kollektiv konnte die MIBI-SPECT NSD in einem gemischten Kollektiv im Mittel 
bei einer Größe von 17,33 ± 7,91 mm und Hyperplasien mit 20,10 ± 24,35 mm darstellen. Das 
kleinste noch dargestellte Adenom lag bei 8 mm. 
Unter Berücksichtigung der geringen Populationsgröße von 21 Patienten bei Vulpio, C., et al 
und den vergleichbaren Größengrenzen für die Darstellung sehen wir daher den Nutzen der 
zusätzlichen Sonographie als fraglich. Die Arbeit von Vulpio, C., et al legt jedoch auch für die 
Sonographie eine Abhängigkeit von der Organgröße nahe. 
 
Bei laborchemisch diagnostizierten primären HPT und negativen 99mTc-MIBI-Szintigraphie 
Befund stellt sich die Frage, ob bei diesen Patienten nicht dennoch ein minimal-invasiver Zu-
gangsweg lohnenswert wäre, oder in jedem Fall eine 4 Quadranten Exploration zu empfehlen 
ist. Eine retrospektive Analyse von 1 363 Patienten durch Karakas, E., et al. [83] zeigte als 
Hauptgrund für einen wiederkehrenden oder persistierenden primären HPT in ca. 
60 % ein solitäres Adenom. 
Elaraj, D.M., et al. [84] beschäftigt sich in diesem Zusammenhang gezielt mit der Ergänzung 
initial negativer planarer Szintigraphie Befunde bei laborchemisch diagnostizierten primären 
HPT durch die Sonographie. In ihren Daten finden sie trotz einer Assoziation von negativen 
Szintigraphie Bildern bei mehreren erkrankten NSD und einer geringeren Wahrscheinlichkeit 
auf eine postoperative Heilung in 54 % eine einzelne erkrankte NSD in der anschließenden 
Sonographie. Diese konnte bei 46 % der Patienten minimal-invasiv oder unilateral operiert 
werden. Eine Angabe bezüglich einer Größenabhängigkeit/Größengrenze ab der für die Szin-
tigraphie ein Sensitivitätsgewinn durch die Sonographie möglich wäre, findet sich nicht. 
 
Für einen kombinierten Einsatz von Sonographie und planarer 99mTc-MIBI-Szintigraphie fin-




Erkrankung eine Verbesserung der Sensitivität auf 89 % im Vergleich zu 78 % und 70 % je-
weils für Szintigraphie und Sonographie. 
 
Diese Daten beziehen sich allerdings alleinig auf einen möglichen Sensitivitätsgewinn bei 
planarer Szintigraphie. Da jedoch sowohl in unseren Daten, als auch in der Literatur die 
SPECT-Technik höhere Sensitivitätswerte und eine verbesserte Darstellung zeigt, muss ein 
möglicher Sensitivitätsgewinn durch die Sonographie gezielt mit der SPECT verglichen wer-
den. 
 
Akbaba, G., et al verglichen in einer Arbeit aus 2011 die Sensitivität von MIBI-SPECT, 
planarer Szintigraphie, MRT und Sonographie beim primären HPT. Aus einer Population von 
98 Patienten mit überwiegend Adenomen berechneten sie eine Sensitivität für die planare 
Szintigraphie von 70,2 %, für die MIBI-SPECT von 75,5 % und 87,2 % für die Sonographie. 
Eine Kombination von MIBI-SPECT und Sonographie führte in ihren Daten zu einer Sensiti-
vität von 94 %. Bezüglich des Einflusses der Organgröße, bezogen auf das errechnete Volu-
men aus den Maßen der pathologischen Präparate, fanden sie eine statistisch signifikante Kor-
relation für die Szintigraphie und die MRT, nicht jedoch für die Sonographie. Dabei lag das 
durchschnittliche Organvolumen der dargestellten NSD bei 1.1±1.4 cm3 für die Sonographie 
und bei 1.2±1.3 cm3 für die SPECT. Die Aufnahmen erfolgte 3 Stunden p.i. mit durchschnitt-
lich 740 MBq. Berücksichtigt man die Population aus überwiegend Adenomen und nur weni-
gen Patienten mit zusätzlichen Schilddrüsenerkrankungen, zeigen sich somit im Vergleich zu 
unseren Daten sehr ähnliche Ergebnisse. Auffällig ist jedoch, dass Akbaba, G., et al keinen 
Einfluss der Größe auf die Sensitivität der Sonographie feststellen konnten und im Vergleich 
zu der übrigen Literatur sehr hohe Sensitivitätswerte für die Sonographie angeben. 
 
In Kontrast hierzu fand eine Metaanalyse von Cheung, K., et al. [85], aus dem Jahr 2012 eine 
im Durchschnitt vergleichbare Sensitivität und Spezifität von Sonographie und SPECT-
Szintigraphie. Unterstützend fanden Nasiri, S., et al [86] und Falvo, L., et al. [87] in einem 
Kollektiv aus 80 bzw. 58 Patienten keinen signifikanten Unterschied in der Sensitivität der 
Sonographie im Vergleich zur 99mTc-MIBI-Szintigraphie. 
Auch eine Analyse für evidence based Empfehlungen für die präoperative Lokalisationsdiag-
nostik im primären HPT von Mihai, R., D. [88] zeigt eine Level III Empfehlung mit dem  




nostik, zu welcher die Sonographie durch einen erfahrenen Untersucher als valide Alternative 
zu sehen ist. 
 
Nicht unerwähnt soll in diesem Vergleich die Arbeit von Arora, S., et al. [89] für die SPECT 
bleiben, welche zwar vergleichbare Sensitivitätswerte der beiden Lokalisationsmodalitäten 
findet, jedoch vor allem auf ökonomischer Basis für die Sonographie als primäre  
Lokalisationsdiagnostik im primären HPT plädiert. Jedoch ist anzumerken, dass in ihrer Ar-
beit der Durchführende der Sonographie über die vorherigen SPECT Befunde informiert ge-
wesen ist und sich ihre Argumentation hauptsächlich auf die von der Sonographie bestätigten 
Befunde und damit theoretisch überflüssigen SPECT-Bilder beziehen. Ein Ansatz, der sicher 
nicht unproblematisch ist. 
 
In die Diskussion fließt natürlich die starke Untersucherabhängigkeit vor allem der präopera-
tiven Sonographie mit der persönlichen Expertise des Untersuchers ein. 
 
Eine weitere Kombinationsmöglichkeit stellt die zusätzliche Anwendung einer Dünnschicht- 
(2,5 mm) oder herkömmlichen CT dar. 
Für den Einsatz eines Dünnschicht-CT im primären HPT bei initial negativer 99mTc-MIBI-
Szintigraphie konnten Harari, A., et al [90] bei 63 Patienten eine Sensitivität von 85 % und 
eine Spezifität von 94 % für die korrekte Seite der Läsion in der nach der Szintigraphie er-
folgten CT-Untersuchung demonstrieren. Für die korrekte anatomische Lokalisation zeigte 
die CT-Untersuchung nur eine Sensitivität von 66 % und eine Spezifität von 89 %. Dabei be-
ziehen sich ihre Daten rein auf Patienten mit laborchemischer Diagnose eines primären HPT 
und einem primär falsch negativen Szintigraphie Befund. Prozentual betrifft diese zusätzliche 
CT-Untersuchung 63/482 Patienten und damit ein stark selektioniertes Klientel. Ob bei den 
von ihnen genannten Zahlen der Einsatz einer CT-Untersuchung mit nicht unerheblicher 
Strahlenexposition als second line Lokalisationsmodalität der Sonographie vorzuziehen ist, 
bleibt im Rahmen der weiter oben aufgeführten Daten fraglich. 
Für eine Fusion von CT-Bildern mit Bildern der 99mTc-MIBI -SPECT sprechen sich Profanter, 
C., et al. [91] aus. In einem kleinen Kollektiv aus 24 Patienten bestehend aus Patienten mit 
primärem (21 Patienten) und persistierendem (3 Patienten) HPT erfolgte eine vergleichende 
Analyse hinsichtlich der Sensitivität für 99mTc-MIBI-SPECT und der Fusion von SPECT- und 




Model und hinsichtlich der korrekten Seite. Erstaunlicherweise zeigte sich dabei in ihren Da-
ten für die 99mTc-MIBI-SPECT nur eine Sensitivität von 31 % für die korrekte Lokalisation 
und 50 % für die korrekte Seite. Die Sensitivität für die Bilderfusion lag bei 93 % für die kor-
rekte Lokalisation. Die im Vergleich zur Literatur und unseren Daten tiefere Sensitivität der 
99mTc-MIBI-SPECT erklären Profanter, C., et al damit, dass ihr Institut in einem Struma-
endemiegebiet liegt, wobei laut ihren Daten nur an 2 Patienten eine zusätzliche Operation der 
SD erfolgte. 11 Patienten ihrer Population waren bereits erfolgreich an der SD operiert wor-
den. Weiterhin unterscheidet sich ihr szintigraphisches Protokoll von unserem. In ihrem Kol-
lektiv erfolgte die 99mTc-MIBI-SPECT 10 Minuten p.i. bei einer Aktivität von 370 MBq des 
99mTc-MIBI. Somit ist eine im Vergleich zu unseren Daten und denen der meisten Literatur 
geringere Aktivität und ein eher früher Aufnahmezeitpunkt gewählt worden, was die tieferen 
Sensitivitätswerte auf Grund übersehener Befunde erklären könnte. Zudem weist ihr Kollektiv 
eine deutlich geringere Patientenzahl auf, so dass andere bereits diskutierte Einflussfaktoren 
in ihrem Kollektiv stärker zum Ausdruck gekommen sein können. 
 
Speziell für Patienten, welche bereits im Rahmen einer thyreoidalen oder parathyreoidalen 
Erkrankung voroperiert wurden, berichten Papathanassiou, D., et al. [92] an 4 Patienten einen 
erfolgreichen Einsatz der 99mTc-MIBI-SPECT/CT Fusion. 
Für Patienten mit mehreren erkrankten NSD zeigt eine Arbeit von Wimmer, G., et al [93] 
ebenfalls einen Sensitivitätsgewinn bei einer Bildfusion im Vergleich zur alleinigen Darstel-
lung mittels CT oder 99mTc-MIBI-SPECT. 
 
Pata, G., et al. [94] konnten für Patienten mit primärem HPT und begleitender SD-Erkrankung 
– bei zu unserem Kollektiv vergleichbaren Sensitivitätswerten für die korrekte Seite – eben-
falls einen statistisch signifikanten Sensitivitätsgewinn bei einer Bilderfusion aus 99mTc-
MIBI-SPECT und CT zeigen. Auffällig ist, dass ihre Ergebnisse für die 99mTc-MIBI-SPECT 
alleine in Bezug auf die korrekte Seite mit unseren Daten korrelieren, wobei sie mit 55,6 % 
für die korrekte Lokalisation einen deutlich tieferen Wert finden. Da in unserem Kollektiv 
jedoch nur 6 Patienten eine begleitende SD-Erkrankung zeigten, ist die in unserem Kollektiv 
höhere Sensitivität nur bedingt vergleichbar. Gleiches gilt für die Daten von Shafiei, B., et al. 
[95] bezüglich der Bilderfusion aus 99mTc-MIBI-SPECT und CT bei begleitender SD-





Für Patienten mit persistierendem oder wiederkehrendem HPT scheint eine alternative Kom-
bination die von Szintigraphie und MRT zu sein [96, 97]. So fanden Gotway, M.B., et al., 
[96] bei einem Vergleich der Sensitivität für die 99mTc-MIBI-Szintigraphie mit der des MRT 
vergleichbare Sensitivitätswerte von 85 % bzw. 82 %, welche in Kombination, sobald nur 
eine Lokalisationsmodalität pro erkrankter NSD positiv sein musste, eine Verbesserung auf 
94 % zeigte. 
Da in unserem Kollektiv jedoch keine gesonderte Betrachtung der hier aufgegriffenen Sub-
gruppen im HPT erfolgte oder nur eine geringe Anzahl vertreten ist, kann aus unseren Daten 
dazu keine weitere Stellung genommen werden, jedoch legt die hier aufgeführte Literatur na-
he, dass in diesen Subgruppen eine Bildfusion oder Kombination zu einer besseren Operati-
onsplanung beitragen könnte. 
Eine Arbeit von Bural, G.G., et al. [98] aus dem Jahr 2013 unterstützt den Ansatz der Kombi-
nation von SPECT und CT an einem Kollektiv von 48 Patienten mit verschiedenen neuro-
endokrinen Tumoren und verschiedenen Radiopharmaka. 
 
Eine mögliche Ergänzung könnte zudem präoperativ die fraktionierte selektive Venen-
katheterisierung mit PTH-Bestimmung sein [20, 99]. Da diese jedoch im Gegensatz zu den 
oben genannten Bildgebungen ein invasives Verfahren ist, sollte ein möglicher Einsatz vor 
dem Hintergrund der zusätzlichen Risiken erfolgen. 
 
Ein anderer Ansatz um wiederkehrende oder persistierende Erkrankungen zu vermeiden ist 
die intraoperative Verwendung von gamma-Sonden [100, 101], sowie die intraoperative Se-
rum-PTH-Messung [102] oder die Kombination von beidem. Bei intraoperativen Gamma-
Sonden steht dem Operateur ein kleiner Strahlenmesser zu Verfügung, welcher die Aktivität 
des vorher applizierten Radiopharmakons misst und so in situ eine Lokalisation während der 
Operation ermöglicht. Während sich erstere fast ausschließlich bei dem Vorliegen eines soli-
tären Adenoms ohne begleitende Schilddrüsenerkrankung anbietet, ist letztere in der Lage 
auch eine szintigraphisch verborgene Erkrankung weiterer NSD intraoperativ nach Entfer-
nung der führenden NSD aufzuzeigen [103, 104]. 
In 2 kleinen Populationen konnten Ogi, S., et al [105] und Takeyama, H., et al [63] einen Sen-
sitivitätsgewinn durch zusätzlichen Einsatz einer intraoperativen Gamma-Sonde erzielen. So 
spricht Ogi, S., et al bei 7 Patienten mit sekundärem HPT von einer Verbesserung der Sensiti-




Gamma-Sonde. Und Takeyama, H., et al berichten ebenfalls in einer Population von 11 Pati-
enten mit sekundärem HPT von einem Sensitivitätsgewinn im Vergleich zur Sonographie, 
dem CT und der 99mTc-MIBI-Szintigraphie. 
 
In der Literatur wird weiterhin die Wahl des Kollimators als Einflussfaktor auf die Sensitivität 
diskutiert. 
Hinweise dazu finden Kipper MS et al [106] und Arveschoug, A.K., et al [67] die über eine 
verbesserte Sensitivität bei Verwendung eines „pinhole“ Kollimators, anstatt eines Paralell-
lochkollimators bei planaren bzw. Subtraktionsszintigraphie mit 99mTc-MIBI berichten. Dies 
jedoch nur aus Kollektiven mit überwiegend Adenomen. 
 
Eine weitere Studie von Spanu, A., et al [29] zeigte eine Überlegenheit der SPECT mit  
„pinhole“ Kollimator gegenüber der planaren und Subtraktionsszintigraphie. Dabei zeigten 
sich für die SPECT mit „pinhole“ Kollimator Sensitivitätswerte vergleichbar zu unseren, was 
noch keine Aussage über einen möglichen Benefit eines „pinhole“ Kollimators für eine 99mTc-
MIBI-SPECT zulässt. 
Eine Studie von Carlier, T., et al [107] vergleicht direkt zwischen einer SPECT mit Parallel-
lochkollimator und einer SPECT mit „pinhole“ Kollimator allerdings für eine 99mTc-MIBI / 
99mTcO4 - Subtraktionsszintigraphie. Hierbei fanden Sie vergleichbare Sensitivitätswerte von 
82 % zu 87 % ohne statistische Signifikanz, so dass von keinem zusätzlichen Benefit in der 
Wahl des Kollimators bei einer SPECT für die 99mTc-MIBI / 99mTcO4 - Subtraktionsszinti-
graphie auszugehen ist. Im direkten Vergleich zu unserem Kollektiv sind diese Werte sehr 
ähnlich, so dass in der Gesamtschau von keiner weiteren Verbesserung der Sensitivität der 
99mTc-MIBI-SPECT durch einen „pinhole“ Kollimator auszugehen ist. 
 
Betrachtet man die verschiedenen Szintigraphie Protokolle untereinander, so zeigt sich 99mTc-
MIBI in Kombination mit 99mTc-pertechnetate der Kombination mit 123-Jod überlegen [108]. 
Ob eine “single tracer” Methode mit 99mTc-MIBI oder eine Subtraktionsszintigraphie mit hö-
heren Sensitivitätswerten vergesellschaftet ist, lässt sich aus der derzeitigen Datenlage nicht 
eindeutig beantworten [41, 109-111]. Wohingegen sich die SPECT durch eine klare Über-
legenheit gegenüber der planaren oder Subtraktionsszintigraphie, nicht nur wegen einer ge-
naueren Ortsauflösung, auszeichnet [29, 35, 41, 48, 56, 112]. Lediglich eine Studie zeigte, 
auch aus ökonomischen Gesichtspunkten, eine Überlegenheit der Kombination aus planarer 




Zu der Frage, ob die Art der Rekonstruktion eine Rolle für die Sensitivität der SPECT spielt, 
kam eine Studie von Moka, D., et al zu dem Ergebnis, dass die iterative Rekonstruktion  
(multiplikative iterative SPECT Rekonstruktion: MISR) dem Standard-Algorithmus (FBP: 
filtered back-projection with application of a 3-D low-pass postfilter) überlegen zu sein 
scheint [56]. In unserem Kollektiv erfolgte die Rekonstruktion ebenfalls iterativ und es zeigen 
sich vergleichbare Ergebnisse zu denen von Moka, D., et al. 
 
Bezüglich der Verzögerung mit der nach der Applikation (p.i.) des Radiopharmakons die 
SPECT-Aufnahme erstellt wird, zeigt eine Studie von Perez-Monte, J.E., et al. [113] eine 
Sensitivität von 91 % sowohl für die Diagnose als auch die korrekte Lokalisation 15-30 Minu-
ten p.i. im Vergleich zur Sensitivität von 72 % bezüglich der Diagnose und 32 % für die kor-
rekte Lokalisation nach 2-4 Stunden p.i.. 
Eine Diskrepanz, welche wir in unseren Daten nicht bestätigen können. Die Aufnahmen in 
unserem Kollektiv wurden ausnahmslos im Intervall von 2-3 Stunden p.i. aufgenommen und 
zeigen mit einem Sensitivitätswert von 98,5 % bezüglich der Diagnose sogar einen höheren 
Sensitivitätswert. Bezüglich der korrekten Lokalisation fand sich dagegen bei uns ein tieferer 
Sensitivitätswert von 71 %, allerdings für ein gemischtes Kollektiv aus 99 Hyperplasien und 
38 Adenomen. Hier hat sicherlich die unterschiedliche Zusammensetzung der Kollektive Ein-
fluss auf die leicht differierenden Werte der Sensitivität für die korrekte Lokalisation. Bei 
Perez-Monte, J.E., bestand das Kollektiv aus 31 Adenomen und 3 Hyperplasien. Darauf bezo-
gen liegt die Sensitivität für eine EDK in unserem Kollektiv mit 86,5 % in einem vergleichba-
ren Bereich. 
Zudem ist zu bemerken, dass Perez-Monte, J.E., in ihrem Kollektiv keine falsch negativen 
Befunde ausweisen, so dass keine Berechnung der Spezifität möglich ist. Auch erfolgte die 
Applikation von 99mTc-MIBI mit einer sehr hohen Aktivität von 925 MBq und bei 4 Patienten 
zeigte sich im Verlauf eine begleitende SD-Erkrankung, welche durch ihre ipsilaterale Positi-
on einen Einfluss auf die Darstellung der erkrankten NSD gehabt haben können. Diese Punkte 
legen nahe, dass auf Grund der Durchführung ein Sensitivitätsgewinn auf Kosten der Spezifi-
tät erzielt wurde. 
Vor diesem Hintergrund und an Hand unserer Daten halten wir daher eine spätere Aufnahme 





Bezüglich der Limitationen der Studie sei gesagt, dass wie schon unter den Einteilungs-
kriterien erwähnt, die Lokalisationsdiagnostik der NSD in manchen Punkten an gewisse 
Schwierigkeiten stößt. So ist es zwar möglich ihre Lage grob in rechts kranial, rechts kaudal, 
links kranial, links kaudal und ektop zu untergliedern, jedoch sind die Grenzen dieser Gebiete 
anatomisch nicht eindeutig zu definieren. Das führt immer wieder zu Überschneidungen, vor 
allem bei der Entscheidung zwischen kranialer und kaudaler Position. Eine weitere Schwie-
rigkeit der retrospektiven Beurteilung ist, dass den Präparaten nicht immer vom Operateur 
eine intraoperative Lokalisation zugewiesen wurde. 
 
Weitere Limitationen unserer Arbeit sind die bereits aufgeführte fehlende Einteilung in pri-
mären, sekundären und tertiären HPT, sowie die Schwierigkeit, dass zu manchen anatomi-
schen Quadranten in unserem Kollektiv mehrere, zum Teil sehr kleine Präparate zu finden 
waren. Retrospektiv ließ sich nicht mehr beurteilen, ob es sich um mehrere Präparate von der-
selben NSD handelt, oder nicht. Dies könnte einen Einfluss auf die im Rahmen der Histologie 








Die 99mTc-MIBI-SPECT stellt sich in unserem Kollektiv mit einer Sensitivität von 98,5 % und 
einer Spezifität von 100 % als valides Diagnostikum für überaktives NSD-Gewebe dar. Die 
korrekte Lokalisation im 4-Quadranten Modell konnte mit einer Sensitivität von 71 % und 
einer Spezifität von 92 % identifiziert werde. 
Ferner kann die 99mTc-MIBI-SPECT mit einer Sensitivität von 86,5 % eine einzelne erkrankte 
NSD vorhersagen. Somit ist ein minimal-invasiver Zugangsweg mittels 99mTc-MIBI-SPECT 
gut planbar. 
Bezüglich der vermuteten Einflussfaktoren fanden wir eine klare Korrelation bezüglich Größe 
und Gewicht einer überaktiven NSD mit der Darstellbarkeit in der 99mTc-MIBI-SPECT. 
Des Weitern konnte eine bessere Darstellbarkeit von Adenomen im Vergleich zu Hyperpla-
sien demonstriert werden, was einen Zusammenhang der Darstellbarkeit in der 99mTc-MIBI-
SPECT mit der Stoffwechselaktivität und/oder der Durchblutung vermuten lässt. 
Bezüglich des präoperativen PTH-Levels zeigte sich bis 500 pg/ml eine klare positive Korre-
lation in der Darstellbarkeit. Oberhalb von 500 pg/ml kommt es in unserem Kollektiv zu ei-
nem Abfall der Sensitivität, welchen wir a. e. im Rahmen der erhöhten Anzahl an Hyper-
plasien in dieser Subpopulation sehen, wobei weitere ggf. noch nicht identifizierte Mechanis-
men nicht auszuschließen sind. 
Der Einfluss einer begleitenden Schilddrüsenerkrankung lässt sich aus unseren Daten auf 
Grund der geringen Stückzahl nur bedingt beurteilen, auf Grund der Literatur scheint jedoch 
ein negativer Effekt auf die Sensitivität vorzuliegen. 
Vergleichend zur Literatur können wir hinsichtlich der Sensitivität eine Überlegenheit der 
SPECT gegenüber statischen Verfahren inkl. Subtraktionsszintigraphie bestätigen. Für unse-
ren Datensatz erfolgte der Einsatz eines Parallellochkollimators. In der Literatur wird eine 
verbesserte Sensitivität durch Verwendung eines „pinhole“ Kollimators zwar diskutiert, je-
doch ohne einen klaren Effekt für die SPECT zeigen zu können. 
Bezüglich des Aufnahmezeitpunktes konnten wir keinen Nachteil bei alleinigem spätem Zeit-
punkt 2-3 Stunden p.i. feststellen bei deutlich höherem Patientenkomfort und geringerem ärzt-




Zusammenfassend kann aus unseren Daten klar die 99mTc-MIBI-SPECT mit alleinigem spä-
tem Aufnahmezeitpunkt 2-3 Stunden p.i. als primäres bildgebendes Verfahren bei HPT emp-
fohlen werden. 
Eine Einschränkung besteht bei der exakten Lokalisation von Hyperplasien. In unserem Kol-
lektiv wurde diese Subgruppe nur mit einer Sensitivität von 58,6 % identifiziert, so dass in 
dieser Population eine erweiterte intraoperative Exploration zu empfehlen ist. An Hand der 
derzeitigen Literatur kann alternativ, je nach Verfügbarkeit und Expertise, zusätzlich eine 






Ziel unserer Studie war retrospektiv anhand einer Population von 68 Patienten, welche im 
Zeitraum vom 12.07.2001 bis zum 15.02.2007 am Zentrum für Nuklearmedizin der Justus 
Liebig Universität untersucht wurden, mögliche Einflussfaktoren auf die Sensitivität und  
Spezifität der 99mTc-MIBI-SPECT zu validieren. Hierzu wurde der Einfluss von Größe und 
Gewicht der erkrankten NSD, dem präoperativen PTH-Spiegel, und der jeweiligen Lokalisa-
tion im 4-Quadranten Model untersucht. Die Analyse erfolgte zusätzlich unter Differenzie-
rung zwischen Adenom und Hyperplasie, sowie der Fähigkeit der SPECT nur eine einzelne 
erkrankte Drüse als solche zu erkennen und damit einen minimal-invasiven Therapieansatz zu 
ermöglichen. 
Zur weiteren Differenzierung wurden richtig positive Befunde hinsichtlich der Größe und des 
Gewichtes mit falsch negativen Befunden verglichen, mit dem Ziel eine Größen- und Ge-
wichtsgrenze für die Darstellbarkeit in der 99mTc-MIBI-SPECT abschätzen zu können. 
Zusätzlich sollte ein alleiniger später Aufnahmezeitpunkt 2-3 Stunden p.i. hinsichtlich der 
Sensitivität mit der Literatur verglichen werden. 
 
Ergebnisse: 
Für die Darstellung von überaktivem NSD-Gewebe finden wir eine Sensitivität von 98,5 % 
und eine Spezifität von 100 %. 
Bezogen auf die Lokalisation im 4-Quadranten Modell ergeben sich eine Sensitivität von 71 
% und eine Spezifität von 92 %. Betrachtet man die 4-Quadranten separat, so zeigt sich für 
rechts kranial eine Sensitivität von 58,1 %, für rechts kaudal von 86,7 %, für links kranial von 
57,7 % und für links kaudal von 78,8 %. Kein Unterschied findet sich für die rechte Seite mit 
72,1 %, im Vergleich zur linken Seite mit 69,5 %. Für ektope Lokalisationen ergibt sich die 
geringste Sensitivität mit 42,9 %. 
Speziell für Adenome zeigt sich eine Sensitivität von 89,5 %, für Hyperplasien von 58,6 % 
und solche Präparate im Übergangsstadium von Hyperplasie zu Adenom eine Sensitivität von 
85,7 %. Mit unserem Kollektiv als repräsentative Stichprobe lässt sich eine positive Vorher-
sagewahrscheinlichkeit für die korrekte Lokalisation von 84,3 % berechnen. Eine EDK wird 
in unserem Kollektiv mit einer Sensitivität von 86,5 % und einer Spezifität von 71 % erkannt. 




Der Vergleich von Größe und Gewicht der richtig positiven und der falsch negativen Präpara-
te erfolgt mit Hilfe des Kruskal-Wallis-Testes. 
Es findet sich ein signifikanter Gewichts- und Größenunterschied der richtig erkannten im 
Vergleich zu den übersehenen Läsionen mit p<= 0,00001. Betrachtet man die Subgruppe der 
richtig erkannten Hyperplasien im Vergleich zu den übersehenen Hyperplasien, findet sich 
eine Signifikanz von p<=0,004 für die Größe und p<=0,00001 für das Gewicht. Für die Sub-
gruppe der Adenome erfolgte keine gesonderte Berechnung, da in unserer Population eine zu 
geringe Anzahl an falsch negativen Adenomen vorhanden ist. 
Anhand dieser Daten lassen sich sowohl eine Größen-, als auch eine Gewichtsgrenze berech-
nen, ab der eine Läsion mit 95 % Wahrscheinlichkeit erkannt wird. Diese liegt für eine ge-
mischte Gruppe aus Adenomen und Hyperplasien bei ca. 1 g und ca. 2,00 cm und für Hyper-
plasien alleine bei ca. 0,8 g und 2,40 cm. Diese Werte bestätigen sich entsprechend hinsicht-
lich der Sensitivität. 
Bezüglich des Zusammenhangs zwischen Darstellbarkeit in der SPECT und Höhe des prä-
operativen PTH-Spiegels konnte eine positive Korrelation der Sensitivität und Höhe des PTH-
Spiegels zwischen 150 bis 500 pg/ml festgestellt werden. 
Für Patienten, deren präoperativer PTH-Spiegel kleiner als 150 pg/ml ist findet sich eine Sen-
sitivität von 81 %, für Werte zwischen 150-300 pg/ml eine Sensitivität von 92 % und für Wer-
te zwischen 300-500 pg/ml eine Sensitivität von 100 %. Erstaunlicherweise sinkt die Sensiti-
vität für Werte über 500 pg/ml wieder auf 63,2 % ab. 
Dabei fällt auf, dass 45/49 Präparaten über 500 pg/ml einer nEDK zugeordnet werden müs-
sen. Im Bereich 300-500 pg/ml zeigen sich nur 3/9 Präparaten als nEDK, im Bereich  
150-300 pg/ml nur 5/14 als nEDK und im Bereich < 150 pg/ml 7/16 als nEDK, weswegen wir 
als Ursache hauptsächlich histologische Unterschiede in Erwägung ziehen, andere Mechanis-
men jedoch nicht sicher ausschließen können. 
 
Schlussfolgerung: 
Aus unseren Daten ließ sich sowohl ein Einfluss von Größe und Gewicht, als auch vom 
präoperativen PTH-Level und der Histologie der erkranken NSD auf die Sensitivität der 
99mTc-MIBI-SPECT ableiten. 
Bezüglich der hohen Sensitivität der 99mTc-MIBI-SPECT für erkranktes NSG-Gewebe finden 
sich in der Literatur größtenteils übereinstimmende Ergebnisse, wobei bei Diskrepanzen häu-




Histologie), die in dieser Arbeit erwähnten Einflussfaktoren oder eine unterschiedliche Defi-
nition der richtig positiven Befunde zu Grunde liegen. 
Wir konnten im Vergleich zur Literatur eine klare Überlegenheit der Sensitivität der SPECT 
gegenüber statischen Verfahren inkl. der Subtraktionsszintigraphie feststellen. Der alleinige 
spätere Aufnahmezeitpunkt 2-3 Stunden p.i. wirkte sich in unserem Kollektiv nicht negativ 
auf die Sensitivität aus, bei deutlich erhöhtem Patientenkomfort und reduziertem ärztlichen 
Aufwand und somit gesteigerter Effektivität. 
Abschließend kann aus unseren Daten klar die 99mTc-MIBI-SPECT mit alleinigem spätem 
Aufnahmezeitpunkt 2-3 Stunden p.i. als primäres bildgebendes Verfahren bei HPT empfohlen 
werden. 
Eine Einschränkung besteht lediglich bei der exakten Lokalisation von Hyperplasien, welche 
in unserem Kollektiv nur mit einer Sensitivität von 58,6 % identifiziert werden konnten, so 
dass in dieser Population eine erweiterte intraoperative Exploration oder zusätzliche präopera-






The aim of this retrospective study of a cohort of 68 patients treated at the Centre of Nuclear 
Medicine of the Justus Liebig University Gießen between July 12th, 2001 and February 15th, 
2007 was to validate possible factors influencing the sensitivity and specificity of the 99mTc-
MIBI. We analyzed the effect of the parathyreoid’s size and weight, the preoperative PTH 
level and the anatomic localization in the four quadrant model. The analysis also included a 
differentiation between adenoma and hyperplasia and the SPECT’s ability to detect a single 
glandular disease in order to offer the possibility of a minimally invasive therapy. 
For a more complex differentiation we compared right positive results concerning the gland’s 
size and weight with false negative results in order to be able to assess a minimum of size and 
weight concerning the representation in the 99mTc-MIBI-SPECT. In addition we wanted to 
compare the sensitivity of pictures which had been taken 2 to 3 hours p.i. with previous re-
sults already published. 
 
Results: 
Concerning the detection of hyperactive parathyreoid tissue, we found a sensitivity of 98.5% 
and a specificity of 100 %. According to the four quadrant model the sensitivity and the speci-
ficity were 71 % respectively 92 %. Analyzing each of the four quadrants separately, we 
found a sensitivity of 58.1 % in the right cranial quadrant, of 86.7 % in the right caudal quad-
rant, of 57.7 % in the left cranial and of 78.8 % in the left caudal quadrant. There was no dif-
ference between the right side with a sensitivity of 72.1 % and the left side with a sensitivity 
of 69.5 %. Ectopic localization of parathyreoid tissue showed the lowest sensitivity of only 
42.9 %. 
Concerning adenoma there was a sensitivity of 89.5 %, for hyperplasia of 58.6 % and for le-
sions of a transitional stage between hyperplasia and adenoma of 85.7 %. Considering our 
patient population as a representative group we are able to calculate a positive predictive val-
ue of 84.3 % for the right anatomic localization. In our patient collective a single glandular 
disease could be detected with a sensitivity of 86.5 % and a specificity of 71 %. The positive 






In order to compare the right positive with the false negative results concerning the gland’s 
size and weight we used the kruskal-wallis test. There was a statistically significant difference 
between the size and weight of the right positive and the false negative tissue samples 
(p<=0,00001). Comparing the group of correctly detected hyperplasia with hyperplasia which 
were overlooked we found a significance of p=0,004 for the size and of p<=0,00001 for the 
weight. As there was only a small number of false negative adenoma there was no special 
analysis of the group of adenoma.  
Based on our collected data we could calculate a minimum concerning the gland’s size and its 
weight, which you need in order to be able to detect a lesion in 95 % of all cases. This mini-
mum is a weight of >1 g and a size of > 2 cm in a group containing adenoma and hyperplasia. 
In the subgroup with hyperplasia only the minimum is a weight of > 0.8 g and a size of  
> 2.4 cm. Concerning the sensitivity we found the same figures. 
The analysis of the connection between the detection in the SPECT and the preoperative PTH 
level showed a positive correlation of the sensitivity and a preoperative PTH level between 
150 and 300 pg/ml. In patients with a preoperative PTH level lower than 150 pg/ml the sensi-
tivity was 81 %, in patients with levels ranging from 15 to 300 pg/ml it was 92 % and in pa-
tients with levels ranging from 300 to 500 pg/ml 100 %. It is surprising that the sensitivity is 
reduced to 63.2 % when the PTH level is higher than 500 pg/ml. 
We found out that 45/49 lesions with levels higher than 500 pg/ml had to be classified as a 
noSGD. Concerning a level between 300 and 500 pg/ml there were only 3/9 lesions classified 
as noSGD, at a level between 150 and 300 pg/ml only 5/14 lesions and in the range of  
< 150 pg/ml only 7/16 lesions. We suppose that the reason for these results is histological 
differences but we cannot completely exclude other mechanism. 
 
Conclusion: 
According to our data we could deduce an influence of the gland’s size and weight and also of 
the preoperative PHT level and the histology of the ill parathyreoid on the sensitivity of the 
99mTc-MIBI-SPECT. Concerning the high sensitivity of the 99mTc-MIBI-SPECT of diseased 
parathyreoid tissue, we mostly found corresponding results in literature, disconcordant results 
were often based on a different composition of the population (underlying or accompanying 
diseases, histology), the influencing factors which are mentioned in our study and a different 




In comparison with the previous literature we could confirm a clear superiority of the 
SPECT’s sensitivity compared with static techniques including subtraction scintigraphy. 
Taking only images 2 to 3 hours p.i. did not have a negative effect on the sensitivity but lead 
to a greater comfort for patients, a reduced medical effort and therefore a higher effectiveness.  
All in all, according to our data we can recommend the 99mTc-MIBI-SPECT only with photo-
graphs taken 2 to 3 hours p.i. as the first-line imaging method for hyperparathyroidism. 
There is however a limitation when it comes to the exact localization of hyperplasia which 
could only be identified with a sensitivity of 58.6 % in our collective, so that a further in-
traoperative exploration or an additional preoperative imaging technique should be considered 
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